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El glaucoma es una neuropatía óptica, primaria o secundaria, en la que se produce una pérdida de 
campo visual que lleva a un deterioro de la visión. Uno de los principales factores de riesgo es el 
aumento de la presión intraocular (PIO).Actualmente la base del tratamiento del glaucoma es la 
reducción de la PIO. El más prevalente es el glaucoma primario de ángulo abierto y constituye una 
de las principales causas de ceguera en el mundo. 
Glaucoma refractario es aquel glaucoma que no es adecuadamente controlado con tratamiento 
médico, láser, quirúrgico convencional ni con la combinación de estos. Clásicamente el glaucoma 
refractario se ha intentado tratar con antimetabolitos como coadyuvante de las cirugías ﬁltrantes 
o mediante dispositivos de drenaje clásicos.Actualmente existen otras opciones de tratamiento 
como el microstent trabecular iStent, el implante Ex-Press, o el Trabectome entre otros. 
El espacio supracoroideo se ha postulado como un área de drenaje de humor acuoso alternativa 
al espacio subconjuntival y se ha comprobado que es una vía eﬁcaz de disminuir la PIO en pa­
cientes con glaucoma. Ha sido ensayado previamente en cirugías como la ciclodiálisis ab-interno 
y ab-externo y con algunos dispositivos de drenaje. 
La ﬂ uorofotometría (FFM) del segmento anterior permite, mediante mediciones seriadas de la 
concentración de ﬂuoresceína en la cámara anterior, conocer la tasa de recambio (producción y 
eliminación) del humor acuoso. 
JUSTIFICACIÓN, HIPÓTESIS DE TRABAJO Y OBJETIVOS 
JUSTIFICACIÓN 
El Gold Glaucoma Shunt (GGS) se plantea como una alternativa terapéutica en pacientes con 
glaucoma refractario. Busca la disminución de la PIO favoreciendo la vía de drenaje supracoroidea 
y presenta la ventaja adicional de preservar la conjuntiva y el espacio subconjuntival. 
HIPÓTESIS DE TRABAJO 
Nuestra hipótesis de trabajo es que el GGS podría ser eﬁcaz en pacientes con glaucoma re­
fractario. El descenso de PIO se conseguiría mediante el drenaje controlado de humor acuoso 
al espacio supracoroideo y dicho drenaje se conﬁrmaría mediante FFM. Dada la vía de abordaje 
quirúrgica no se produciría un daño endotelial importante ni inﬂamación notable mantenida en la 
cámara anterior gracias a su composición de oro puriﬁcado inerte al 99,95%. No serían previsibles 
complicaciones importantes. 
OBJETIVOS 
1. Veriﬁcar el descenso de PIO conseguido tras el implante del GGS. 
2. Comprobar la reducción de las necesidades de tratamiento médico hipotensor tras el implante  
del GGS. 
3. Establecer el porcentaje de pacientes con complicaciones severas tras el implante del GGS. 
4. Estudiar el efecto del GGS sobre el endotelio corneal como medida de seguridad. 
5.Analizar mediante la medición del ﬂare el grado de inﬂamación que el GGS induce en cámara  














6. Comprobar los cambios en el nervio óptico, mediante funduscopia y campimetría, tras el implante 
del GGS. 
7. Comprobar si se producen cambios en el volumen de cámara anterior o en la apertura del ángulo  
camerular tras el implante del GGS. 
8.Analizar el efecto del GGS en la facilidad de salida de humor acuoso mediante FFM del segmento  
   anterior. 
SUJETOS, MATERIAL Y MÉTODOS 
Se trata de un estudio multicéntrico observacional prospectivo no aleatorizado en fase II para 
determinar la eﬁcacia hipotensora del SOLX Gold Glaucoma Shunt en pacientes con glaucoma 
refractario. Este estudio ha sido aprobado por la FDA y el Comité Ético del Hospital Clínico San 
Carlos de Madrid. 
Existen unos criterios de inclusión y exclusión determinados, así como un protocolo de explora­
ción al paciente deﬁ nido. 
RESULTADOS 
ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA 
La muestra estaba compuesta por 18 ojos de 18 pacientes, con una media de 69,2 años de edad y 
un tiempo medio de evolución de la enfermedad de 11,09 años.A todos los pacientes se les había 
intervenido previamente de glaucoma mediante macrotrabeculectomía; al 61,1% de los pacientes 
en una ocasión, al 33,3% en dos ocasiones y al 5,6% en tres ocasiones. Uno de los pacientes había 
portado una válvula de Ahmed, explantada antes de ser reclutado para el estudio. Un paciente 
fue reintervenido de glaucoma durante el seguimiento y dos pacientes fueron intervenidos de 
cataratas. 
ESTADÍSTICA ANALÍTICA 
Se encontró un descenso signiﬁ cativo de PIO desde 21,67mmHg preoperatoriamente a 
17,89mmHg a los 12 meses de la cirugía, lo que supone una reducción del 17,44%. 
La media de tratamientos hipotensores pasó de 2,56 a 1,83 al ﬁnal del seguimiento, una disminu­
ción del 28,51%, estadísticamente signiﬁcativa. 
Al ﬁnal del seguimiento se obtuvo una tasa de éxito absoluto del 11,11%, éxito relativo del 77,77%, 
y éxito global del 88,88%. 
Se encontró un pequeño aumento de agudeza visual, no signiﬁ cativo. 
En el 55,6% de pacientes se detectó progresión campimétrica a lo largo del seguimiento y no se 
encontraron diferencias estadísticamente signiﬁcativas en cuanto a progresión de la enfermedad 
en función de la PIO. Se observó un aumento del defecto medio signiﬁcativo y una disminución de 
la varianza de pérdida no signiﬁcativa. No se encontraron cambios signiﬁcativos en la exploración 
funduscópica de la papila del nervio óptico. 






















tamaño celular medio estadísticamente signiﬁcativos. No se encontraron cambios signiﬁ cativos en 
el coeﬁciente de variación del área celular. 
Se observó un aumento del ﬂ are tras la cirugía, que a los 6 meses se había normalizado y se man­
tuvo hasta el ﬁnal del seguimiento. 
No se encontraron cambios signiﬁcativos en el volumen de cámara anterior ni en la apertura del 
ángulo camerular, parámetros relativos a la amplitud de cámara anterior. 
Se observó un aumento signiﬁcativo de la facilidad de salida de humor acuoso a partir de los 6 
meses de la cirugía. 
No se encontraron complicaciones importantes durante la cirugía ni en el postoperatorio. 
DISCUSIÓN 
Los resultados de nuestro estudio conﬁrman la relativa eﬁcacia y seguridad del GGS en el tra­
tamiento de pacientes con glaucoma refractario, y nuestros resultados no diﬁeren mucho de los 
publicados por otros autores que implantaron el GGS en poblaciones de características similares. 
Observamos un descenso de PIO y de las necesidades de tratamiento que, si bien porcentual-
mente es inferior al de los demás estudios publicados acerca del implante GGS en glaucoma 
refractario, nos permite alcanzar cifras similares a las de dichos estudios al año de la cirugía. La 
tasa de éxito obtenida en nuestro trabajo es comparable a las obtenidas por los otros autores. En 
nuestra serie encontramos una tasa de progresión del glaucoma del 55,6% al año de la cirugía, con 
un empeoramiento signiﬁcativo del defecto medio. Esto hace pensar que, a pesar del descenso 
tensional y de la disminución en las necesidades de tratamiento hipotensor, nuestros pacientes no 
están tan bien controlados como sería deseable. 
Si comparamos nuestros resultados con los de otras técnicas quirúrgicas para el tratamiento del
glaucoma refractario comprobamos que la trabeculectomía, combinada con otros procedimientos
como el empleo de mitomicina C, la ciclodiálisis, el injerto de membrana amniótica o la excisión
parcial del cuerpo ciliar permite conseguir unos descensos de PIO claramente superiores a los nues­
tros. Los dispositivos de drenaje clásicos para el glaucoma en general consiguen también mayores
descensos tensionales. La ciclofotocoagulación alcanza mayores descensos tensionales que nuestro
implante, pero en cambio nosotros conseguimos un menor porcentaje de reintervenciones, una ma­
yor tasa de éxito y un mayor descenso tensional que la ciclodiálisis ab-interno. Los resultados publi­
cados sobre el implante Ex-Press en glaucoma refractario y el Cypass son superiores a los nuestros
en cuanto a descenso tensional y disminución de las necesidades de tratamiento. 
Entre las ventajas del implante GGS respecto a otros dispositivos de drenaje destacan la mínima
manipulación de la conjuntiva, lo que la preserva para futuras cirugías en caso de que fueran necesa­
rias; evita las complicaciones relacionadas con la ampolla de ﬁltración (especialmente la cicatrización
subconjuntival); menor probabilidad de desarrollar una endoftalmitis por exposición del implante, y
ausencia de manipulación de los músculos extraoculares, cuya función no se verá alterada. 
El mecanismo exacto por el cual se reduce la PIO en los ojos en los que se ha implantado un GGS 
no ha sido deﬁnido con precisión. Se cree que la comunicación creada entre la cámara anterior y 
los espacios supraciliar y supracoroideo aumenta el ﬂ ujo uveoescleral mediante drenaje directo a 













1. EL IMPLANTE DEL GGS PERMITE CONSEGUIR UN DESCENSO DE PIO MODERADO
PERO SIGNIFICATIVO EN PACIENTES CON GLAUCOMA REFRACTARIO 
2. TRAS EL IMPLANTE DEL GGS SE REDUJERON DE FORMA SIGNIFICATIVA LAS NECE­
SIDADES DE TRATAMIENTO HIPOTENSOR OCULAR. 
3. NINGÚN PACIENTE SUFRIÓ COMPLICACIONES IMPORTANTES DURANTE LA CI­
RUGÍA NI DURANTE EL SEGUIMIENTO. 
4. SE OBSERVÓ UNA DISMINUCIÓN DE LA DENSIDAD CELULAR Y UN AUMENTO 
DEL TAMAÑO CELULAR MEDIO, SIN CAMBIOS SIGNIFICATIVOS EN EL COEFICIEN­
TE DE VARIACIÓN DEL ÁREA CELULAR. 
5. AL FINAL DEL SEGUIMIENTO EL FLARE EN CÁMARA ANTERIOR FUE INFERIOR AL
MEDIDO PREOPERATORIAMENTE. 
6. SE OBSERVÓ PROGRESIÓN PERIMÉTRICA DEL GLAUCOMA EN UN 55,6% DE LOS
PACIENTES, SIN RELACIÓN CON LA PIO. SE PRODUJO UN EMPEORAMIENTO SIGNI­
FICATIVO DEL DEFECTO MEDIO Y UNA PEQUEÑA DISMINUCIÓN DE LA VARIANZA
DE PÉRDIDA NO SIGNIFICATIVA. 
7. EL VOLUMEN DE CÁMARA ANTERIOR Y LA APERTURA DEL ÁNGULO CAMERULAR,
MEDIDAS DE AMPLITUD DE CÁMARA ANTERIOR, PERMANECIERON INALTERADOS. 
8. 
SE OBSERVÓ UN AUMENTO DE LA FACILIDAD DE SALIDA DEL HUMOR ACUOSO,























     
 















Glaucoma is an either primary or secondary optic neuropathy where a loss of visual ﬁ eld happens 
that leads to vision impairment. One of the main risk factors is the increase of intraocular pres­
sure (IOP). Nowadays the base of glaucoma treatment is IOP reduction.The most prevalent glau­
coma is primary open angle glaucoma and it is one of the leading causes of blindness in the world. 
Refractory glaucomas are those glaucomas which are not adequately controlled by means of 
medical treatment, laser or conventional surgery or the combination of these.The treatment of 
refractory glaucoma has consisted traditionally of antimetabolites and ﬁltering surgery or classical 
glaucoma drainage devices. Currently other surgical options are being explored, such as the Trabe­
cular Bypass iStent, Ex-Press Glaucoma Filtration Device or Trabectome among others. 
Suprachoroidal space has been thought to be an aqueous humor drainage area alternative to sub­
conjunctival space. It has been proved to be an effective way of decreasing IOP in patients with 
glaucoma by means of ab-interno and ab-externo cyclodialysis and some drainage devices. 
Anterior segment ﬂ uorophotometry (FFM), by means of sequencial anterior chamber ﬂ uorescen­
ce measurements, allows us to know the aqueous humor production and elimination rate. 
JUSTIFICATION,WORKING HYPOTHESIS AND AIMS 
JUSTIFICATION 
Gold Glaucoma Shunt (GGS) is proposed as an alternative way to treat refractory glaucoma. Its aim
is to decrease IOP by increasing the suprachoroidal aqueous drainage route, and has the additional
advantage of preserving the conjunctiva and subconjunctival space and it has te additional advantage. 
WORKING HYPOTHESIS 
Our working hypothesis is that GGS could be effective in patients with refractory glaucoma.The 
decrease in IOP would be achieved by controlled aqueous humor ﬁltration into the supracho­
roidal space, and this ﬁltration would be conﬁrmed by FFM. Given the surgical procedure there 
would not be severe endothelial damage or persistent anterior chamber inﬂammation thanks to 
its 99,95% puriﬁed gold composition. Severe complications would not be expected. 
AIMS 
1.To verify the decrease in IOP obtained by GGS implantation.
2.To assess the decrease in antiglaucoma medications needed after GGS implantation.
3.To establish the percentage of patients who suffered severe complications related to GGS 
implantation. 
4.To study the effect of GGS in corneal endothelium as a safety measure. 
5.To assess by anterior chamber ﬂare measurement the degree of inﬂammation that the GGS induces. 
6.To verify, by means of funduscopy and campimetry, the changes in the optic nerve head after GGS 
implantation. 
7.To establish if changes in anterior chamber volume or anterior chamber angle occur after GGS  
implantation. 
8.To study the effect of GGS in aqueous humor outﬂow facility by means of anterior chamber FFM. 
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This is an observational, prospective, non-randomized, multicentric, Phase II study to assess the hy­
potensive efﬁcacy of SOLX Gold Glaucoma Shunt in patients with refractory glaucoma.This study
has been approved by the FDA and the Ethic Committee at Hospital Clinico San Carlos in Madrid. 
Inclusion and exclusion criteria have been established as well as a detalied patient exploration protocol. 
RESULTS 
DESCRIPTIVE STATISTICS 
8 eyes in 18 patients were studied, with a mean 69,2 years-old, and a mean 11,09 years since 
glaucoma diagnosis.All patients had underwent macrotrabeculectomy prior to study recruitment; 
61,1% of patients once, 33,3% of patients twice and 5,6% of patients three times. One patient 
had had an Ahmed valve implanted, but it was explanted before recruitment. One patient needed 
additional glaucoma surgery and two patients had cataract surgery during follow-up. 
ANALYTICAL STATISTICS 
A signiﬁcant decrease in IOP of 17,44% was found,  from 21,67mmHg preoperatively to 17,89mmHg 
12 months after surgery. 
Mean antiglaucoma medications signiﬁcantly decreased from 2,56 to 1,83 at the end of follow-up, 
a 28,51% decrease. 
The absolute success rate was 11,11%, relative success 77,77%, which make a global success rate 
of 88,88%. 
A small, non-signiﬁcant visual acuity improvement was found. 
In 55,6% of patients glaucoma progression was noted by visual ﬁeld analysis, unrelated to IOP.A 
signiﬁcant increase in mean defect and a non-signiﬁcant decrease in loss variance were found. No 
signiﬁcant changes were noted in funduscopic optic nerve head exploration. 
A signiﬁcant decrease in endothelial mean cell density and increase in mean cell area were found, 
with no signiﬁcant changes in coefﬁcient of variation in cell size. 
An increase of anterior chamber ﬂ are was found after surgery which decreased until normaliza­
tion at 6 months and remained unaltered until the end of follow-up. 
No signiﬁcant changes in anterior chamber volume or anterior chamber angle were found. 
A signiﬁcant increase in outﬂ ow facility was found 6 months after GGS implantation. 













   
 
DISCUSSION 
Our results conﬁrm the relative efﬁcacy and safety of GGS in the treatment of refractory glau­
coma and our results do not differ much from those published by other authors who implanted 
GGS in populations with simillar characteristics. 
We found a decrease in IOP and antiglaucoma medications which, at 12 months follow-up, were
comparable to those obtained in simillar studies. Success rate was found to be comparable too. 
In our study we had a 55,6% glaucoma progression one year after GGS implantation, with a signi­
ﬁcant worsening of the mean defect in visual ﬁeld.This suggests that, despite the decrease in IOP 
and antiglaucoma needs, our patients are not as well controlled as we would think. 
If we compare our results with other surgical strategies for the treatment of refractory glau­
coma we notice that trabeculectomy in combination with mitomycin C, cyclodialysis, amniotic 
membrane transplantation or partial excision of ciliary body allows for greater IOP decreases. 
Cyclophotocoagulation achieves lower IOP tan GGS, but on the other hand GGS provides a 
greater success rate, better IOP control and less additional surgeries than ab-interno cyclodialysis. 
Published results on Ex-Press in refractory glaucoma and CyPass show greater IOP decrease with 
less antiglaucoma medications than GGS. 
Among the advantages of GGS over other glaucoma drainage devices is the scarce manipulation 
of the conjunctiva, which remains in a better state in case additional surgeries were needed; avoids 
complications related to ﬁltering bleb (specially subconjunctival scarring); reduces the chances of 
endophthalmitis by implant exposure and lacks extraocular muscles manipulation. 
The precise mechanism of IOP reduction after GGS implantation has not yet been established. It 
is believed that the communication created between the anterior chamber and the suprachoroi­
dal and supraciliary spaces increases the uveoscleral outﬂow either by direct drainage through 
choroidal vessels, by increasing scleral permeability or a combination of both. 
CONCLUSIONS 
1. GGS IMPLANTATION ALLOWS FOR A MODERATE BUT SIGNIFICANT DECREASE IN
IOP IN PATIENTS WITH REFRACTORY GLAUCOMA. 
2. AFTER GGS SURGERY THE NEED FOR ANTIGLAUCOMA MEDICATIONS SIGNIFI­
CANTLY DECREASED. 
3. NONE OF THE PATIENTS SUFFERED SIGNIFICANT COMPLICATIONS DURING SUR­
GERY OR FOLLOW-UP PERIOD. 
4. A DECREASE IN ENDOTHELIAL CELL DENSITY AND AN INCREASE IN MEAN CELL
AREA WERE NOTED,WITH NO SIGNIFICANT CHANGES IN COEFFICIENT OF VARIA­
TION IN CELL SIZE. 
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6. GLAUCOMA PROGRESSION ACCORDING TO PERIMETRIC CRITERIA WAS FOUND
IN 55,6% OF PATIENT DESPITE GGS IMPLANTATION. NO DIFFERENCES WERE NOTED
IN RELATION TO IOP. A SIGNIFICANT INCREASE IN MEAN DEFFECT AT 12 MONTHS
FOLLOW-UP AN A NON-SIGNIFICANT DECREASE IN LOSS VARIANCE WERE FOUND. 
7. ANTERIOR CHAMBER VOLUME AND ANTERIOR CHAMBER ANGLE REMAINED UN­
CHANGED AFTER GGS SURGERY. 




















1. DEFINICIÓN DE GLAUCOMA 
Del griego Glaukos, verde-azulado, y –ō-ma, tumor, por el tono que adquirían las pupilas de los 
pacientes afectos de glaucoma, el término hace referencia a un grupo de enfermedades que tie­
nen en común una neuropatía óptica característica1. Se produce una excavación progresiva de la 
cabeza del nervio óptico (NO) con pérdida de células ganglionares, un adelgazamiento del rodete 
neurorretiniano (RNR) y atenuamiento de la capa de ﬁbras nerviosas de la retina (CFN).Todo 
esto lleva en último término a una disminución del campo visual (CV) con deterioro de la visión. 
A día de hoy, sigue siendo la segunda causa de ceguera en el mundo2,3. 
Cuando la pérdida de células ganglionares es signiﬁ cativa, aparecen alteraciones campimétricas en 
relación con la afectación del nervio óptico4. La aparición de un defecto en la perimetría conven­
cional implica una pérdida irreversible de tejido del nervio óptico que será irrecuperable a pesar 
de la instauración de un tratamiento adecuado. Hoy en día la elevación de la presión intraocular 
(PIO) se sigue considerando el principal factor de riesgo para el desarrollo del glaucoma, así como 
el más fácilmente modiﬁcable, si bien no es el único factor patogénico. 
2. CLASIFICACIÓN DEL GLAUCOMA 
Los glaucomas pueden clasiﬁ carse en función de su etiología (primarios o secundarios), de la con­
ﬁ guración del ángulo camerular (glaucoma de ángulo abierto o cerrado) y de la edad de aparición 
(infantil, juvenil o del adulto). 
Los glaucomas primarios no se asocian aparentemente con otra patología ocular ni sistémica. 
La obstrucción a la salida de humor acuoso y la consecuente elevación de la PIO ocurriría a un 
nivel submicroscópico o bioquímico no objetivable en la evaluación gonioscópica. Los glaucomas 
secundarios, en cambio, están  causados por alteraciones oculares o sistémicas que obstaculizan 
la salida del humor acuoso. 
3. CLASIFICACIÓN DEL GLAUCOMA DE LA SOCIEDAD EUROPEA DE GLAUCOMA5 
FORMAS CONGÉNITAS PRIMARIAS 
Glaucoma congénito primario o glaucoma infantil. 
Glaucoma asociado a anomalías congénitas. 
GLAUCOMAS PRIMARIOS DE ÁNGULO ABIERTO. 
Glaucoma juvenil primario. 
Glaucoma primario de ángulo abierto/glaucoma de presión alta. 
Glaucoma primario de ángulo abierto/glaucoma de presión normal. 




GLAUCOMAS SECUNDARIOS DE ÁNGULO ABIERTO 
Glaucomas secundarios de ángulo abierto causados por enfermedades oftalmológicas 
Glaucoma exfoliativo. 
Glaucoma pigmentario. 
Glaucoma secundario de ángulo abierto inducido por el cristalino. 
Glaucoma asociado a hemorragia intraocular. 
Glaucoma uveítico. 
Glaucoma secundario a tumores intraoculares. 
Glaucoma asociado a desprendimiento de retina. 
Glaucoma de ángulo abierto debido a trauma ocular. 
Glaucomas secundarios de ángulo abierto yatrogénicos. 
Glaucoma debido a tratamiento esteroideo. 
Glaucoma secundario de ángulo abierto debido a láser y cirugía oculares. 
Glaucoma secundario de ángulo abierto causado por enfermedades extrabulbares. 
Glaucoma causado por aumento de la presión venosa epiescleral. 
GLAUCOMAS POR CIERRE ANGULAR PRIMARIO. 
Glaucoma por cierre angular primario. 
Mecanismos: 
-Bloqueo pupilar. 
-Obstrucción a nivel del iris/cuerpo ciliar. 
-Obstrucción a nivel lenticular. 
-Obstrucción retro-lenticular. 
Subtipos: 
-Cierre angular agudo. 
-Cierre angular intermitente. 
-Cierre angular crónico. 
-Secuelas o status tras ataque agudo de cierre angular. 
El ángulo ocluíble 
-Riesgo de cierre angular. 
GLAUCOMAS POR CIERRE ANGULAR SECUNDARIO. 
Cierre angular secundario por bloqueo pupilar. 
Cierre angular secundario por mecanismo de “tracción“ anterior sin bloqueo pupilar. 
Cierre angular secundario por mecanismo de “empuje” posterior sin bloqueo pupilar. 
Glaucoma por una dirección acuosa inadecuada (bloqueo ciliar o maligno). 
Quistes de iris y cuerpo ciliar, tumores intraoculares. 
Aceite de silicona o gas implantados en la cámara vítrea. 
Efusión uveal. 
Retinopatía de la prematuridad en estadio V. 









De todos ellos el más prevalente es el glaucoma primario de ángulo abierto o glaucoma crónico 
simple, que constituye al menos la mitad de todos los casos de glaucoma. Afecta aproximada­
mente al 2-5% de la población en países occidentales. Su prevalencia aumenta con la edad y con la 
ascendencia afroamericana, mientras que no se han observado diferencias signiﬁcativas en función 
del sexo6. 
4. PREVALENCIA DEL GLAUCOMA Y FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS 
4.1. PREVALENCIA 
La neuropatía óptica glaucomatosa es una de las principales causas de ceguera en el mundo4,7. 
Aunque la prevalencia real no se conoce, se estima que afecta a entre el 1 y el 2,4% de la población 
blanca mayor de 40 años. La prevalencia aumenta con la edad, de modo que en mayores de 70 
años oscila entre el 3% y el 4,7%  y es también signiﬁcativamente mayor en la raza negra, donde 
afecta a población más joven y tiene un curso clínico más agresivo5. 
El glaucoma constituye la segunda causa de ceguera permanente en Estados Unidos y es la pri­
mera entre los afroamericanos. En España, la prevalencia entre la población de 50 a 60 años es 
del 1% al 2%, aumentando al 3-4% en mayores de 70 años. En el estudio realizado en 1987 por 
la Organización Nacional de Ciegos Españoles (ONCE) y la Sociedad Española de Oftalmología 
(SEO) se determinó que el glaucoma era la quinta enfermedad ocular más frecuente y la causa del 
12,5% de las cegueras en España9. 
El glaucoma crónico simple o primario de ángulo abierto cursa característicamente de forma 
asintomática en sus primeras fases, por lo que la enfermedad puede pasar desapercibida para el 
paciente hasta fases avanzadas, cuando se ha producido un importante deterioro funcional. 
4.2. FACTORES DE RIESGO 
Los estudios poblacionales muestran un aumento importante en la prevalencia del glaucoma pri­
mario de ángulo abierto con la edad, a pesar de no existir una relación demostrada entre la edad 
y la presión intraocular10. En los trabajos del Barbados Eye Studies encontraron un incremento 
del riesgo relativo de padecer glaucoma primario de ángulo abierto (GPAA) del 4% por cada año 
de edad. Así, los pacientes con edades comprendidas entre los 60 y los 69 años tienen un riesgo 
más de 2 veces superior de padecer glaucoma que aquellos con edades comprendidas entre los 
40 y los 49 años, y en los mayores de 70 años el riesgo se multiplica por 2,611. 
Existen también diferencias en la prevalencia del glaucoma en función de la raza. En caucásicos se 
estima entre el 0,8% del Rotterdam Study12 y el 2,1% del Beaver Dam Eye Study13. Los afroame­
ricanos presentan una mayor prevalencia que los caucásicos a todas las edades4, además de un 
curso clínico más agresivo, una edad de inicio más temprana y un deterioro más precoz a pesar 
de un adecuado control de la PIO5, como recoge el Barbados Eye Study. El glaucoma constituye la 
primera causa de ceguera entre los afroamericanos residentes en Estados Unidos14. Como con­
trapunto, la prevalencia de glaucoma de ángulo abierto en China es del 0,03% al 0,05%15, y la del 
glaucoma por cierre angular es, en cambio, 3 veces superior al resto de poblaciones9. 
Hay estudios que encuentran una mayor prevalencia de glaucoma en mujeres16 mientras que otros 
encuentran mayor prevalencia en hombres11. En general el sexo no parece ser un factor predispo­







El estudio Blue Mountains ha estimado para los miopes un riesgo entre 2 y 3 veces mayor de de­
sarrollar glaucoma de ángulo abierto, independientemente de los valores de PIO y otros factores 
de riesgo17. Sin embargo, hay que tener en cuenta que son pacientes cuyo nervio óptico puede 
plantear mas diﬁ cultades de interpretación y que, debido a su ametropía, suelen someterse a con­
troles oftalmológicos más frecuentemente que la población general, lo que puede contribuir a un 
diagnóstico más precoz. 
Los pacientes diabéticos pueden desarrollar un glaucoma secundario a consecuencia de las com­
plicaciones oculares de su enfermedad. Se ha observado una relación entre la diabetes y cifras 
elevadas de PIO18, así como una mayor prevalencia de glaucoma entre los diabéticos19. Si bien no 
ha sido demostrado su papel en la etiopatogenia del GPAA, quizá las alteraciones de la microcir­
culación presentes en estos enfermos puedan contribuir al desarrollo de la neuropatía. 
La relación ente la hipertensión arterial y el glaucoma es controvertida. Hay estudios que sos­
tienen que en pacientes menores de 60 años la hipertensión arterial protege del desarrollo del 
glaucoma, mientras que a partir de los 70 años se convierte en factor de riesgo. Esto podría 
explicarse debido a un aumento de la perfusión gracias a valores elevados de presión arterial en 
estadios precoces de hipertensión arterial seguidos de una menor perfusión debida a alteraciones 
microvasculares en fases más avanzadas de la enfermedad20. Recientemente se ha demostrado 
que existe una relación directa entre la presión arterial sistólica y la presión intraocular, si bien el 
incremento inducido en la PIO es relativamente pequeño y es fundamentalmente la hipotensión 
arterial la que aumenta el riesgo de desarrollar un GPAA. La baja presión de perfusión ocular 
aumenta la prevalencia e incidencia de GPAA, posiblemente por una disminución en el ﬂ ujo san­
guíneo ocular21. 
44 Se ha postulado que la PIO, excavación papilar y facilidad de salida del humor acuoso están deter­
minados genéticamente22. El Glaucoma Inheritance Study llevado a cabo en Australia estudia a una 
población de personas con antecedentes familiares de glaucoma. El 13% estaban diagnosticados 
de GPAA y un 16% adicional fueron diagnosticados mediante las pruebas practicadas en dicho es­
tudio23. El mecanismo de transmisión se desconoce actualmente, pero es posible que intervengan 
múltiples factores hereditarios. 
La presión intraocular es el factor de riesgo que presenta una relación causa-efecto más directa 
en el desarrollo del glaucoma, a pesar de no ser un criterio diagnóstico de la enfermedad24. El 
hecho de tener valores de PIO elevados sigue siendo el factor de riesgo más importante y sobre 
el que se puede actuar con mayor eﬁcacia. La PIO media en el adulto es de 15mmHg con una 
desviación estándar de 3mmHg y una variación diurna ﬁsiológica, siendo más alta entre las 2 y 3 
de la madrugada. 
Se deﬁne hipertensión ocular (HTO) como una PIO mayor de 21mmHg en ausencia de defec­
tos en el campo visual, daño del nervio óptico o anormalidades del ángulo camerular. Si bien el 
incremento de la PIO se asocia habitualmente con cambios en el nervio óptico y defectos en el 
campo visual, no todos los pacientes con PIO elevada desarrollan glaucoma. De la misma manera, 
pacientes con valores de PIO dentro del rango de la normalidad pueden tener glaucoma (glauco­
ma normotensivo). De ahí que el empleo del valor de PIO como único criterio para el screening 
de pacientes con glaucoma sea insuﬁciente3. 
La importancia del diagnóstico temprano de la enfermedad reside en la incapacidad de regene­
ración de las células ganglionares y en el hecho de que no todos los hipertensos oculares sufren 
glaucoma. Por este motivo, se discute si la indeterminación en la detección de los primeros signos 
de la enfermedad exige tratar a todos los pacientes con riesgo de desarrollarla, o si se debe iniciar 



















5. LESIÓN GLAUCOMATOSA 
El glaucoma conduce al daño de las células ganglionares mediante el bloqueo del transporte axo­
nal y esto conlleva una excavación progresiva de la papila óptica. Existen dos teorías capaces de 
establecer el mecanismo concreto por el cual se produce, la teoría vascular y la mecánica. 
La teoría mecánica propone que un aumento en la presión intraocular, que puede producirse por 
diversas causas, comprime los axones contra la lámina cribosa. Se interrumpe así el ﬂ ujo axoplás­
mico, lo que induce la muerte celular. 
La teoría vascular sostiene que el ﬂujo sanguíneo de la papila óptica está alterado. La isquemia 
podría ser debida a una alteración en el fenómeno de autorregulación del ﬂujo de los vasos que 
nutren el nervio óptico. Este fenómeno podría explicar el daño glaucomatoso en algunos pacien­
tes, generalmente ancianos, con glaucoma normotensivo25. 
Probablemente ambos mecanismos jueguen un papel en el desarrollo del glaucoma como propo­
nen Flammer et al26, quienes deﬁ enden la existencia de factores vasculares y mecánicos que llevan 
a la muerte neuronal. 
6. IMPORTANCIA DEL DIAGNÓSTICO PRECOZ 
La importancia del diagnostico precoz del glaucoma radica en que la pérdida de células ganglionares
es irreversible y, por tanto, cualquier daño que se produzca en el nervio óptico será permanente. 
Hoy por hoy, el análisis del campo visual con estímulo y fondo blancos representa la base del 
diagnóstico y del seguimiento de la enfermedad. En un intento por diagnosticar el glaucoma en 
estadios más precoces surgen otros métodos que buscan bien detectar más precozmente el daño 
funcional (estudios de perimetría mas sensibles; métodos subjetivos27,28,29) o bien cuantiﬁ car el 
daño anatómico (estudio de la capa de ﬁbras nerviosas, del nervio óptico y la excavación papilar; 
métodos objetivos30,31). 
El diagnóstico precoz del glaucoma permite instaurar el tratamiento en fases iniciales de la enfer­
medad, con lo que conseguiremos una mayor eﬁcacia y probablemente un menor deterioro de la 
función visual. 
7. GLAUCOMA REFRACTARIO 
Se deﬁne glaucoma refractario como aquel glaucoma que no es adecuadamente controlado con los
tratamientos médicos, láser o quirúrgicos convencionales ni con la combinación de estos32. Todos
los tipos de glaucoma pueden ser refractarios, ya sean primarios, secundarios, de ángulo abierto o
por cierre angular. 
Habitualmente se considera tratamiento médico máximo el uso concomitante de tres fármacos, si
bien existen cinco grupos farmacológicos diferentes que podrían asociarse. El tratamiento máximo
con trabeculoplastia de laser Argon (ALT) comprendería los 360° de trabeculum, mientras que la
trabeculoplastia selectiva (SLT) admite retratamientos, si bien no está clara la eﬁcacia adicional de
estos33. Consideramos cirugías convencionales de glaucoma la trabeculectomía y la esclerectomía





















8.TRATAMIENTO DEL GLAUCOMA 
8.1. CUÁNDO INICIAR EL TRATAMIENTO DEL GLAUCOMA 
Hoy en día la reducción de la PIO es la opción de tratamiento que permite controlar la enfer­
medad y prevenir un deterioro progresivo de la función visual34. No existe sin embargo consenso 
acerca de cuándo iniciar un tratamiento antiglaucomatoso, y quizá esto se deba a la falta de crite­
rios uniformes para deﬁnir y diagnosticar el glaucoma. 
Cuando un paciente es diagnosticado de glaucoma la actitud adecuada sería la de iniciar un tra­
tamiento, ya sea médico, láser o en algunos casos quirúrgico. En el caso de un hipertenso ocular
en cambio optamos por el control y seguimiento del paciente, analizando sus factores de riesgo
individuales. Los sujetos sospechosos de glaucoma, que a diferencia de los hipertensos oculares ya
presentan algún signo de sospecha de daño, deberán someterse a un estricto control y seguimiento. 
Según el Ocular Hypertension Treatment Study (OHTS) los factores clínicos que mejor predicen el
desarrollo de un daño glaucomatoso en hipertensos oculares son la edad más avanzada, valores de
PIO más elevados, valores del patrón de desviación estándar más elevados, el aumento del índice
excavación/papila vertical y el menor espesor corneal35. En principio, en un sujeto hipertenso ocular,
valores de PIO por encima de los 28mmHg podrían justiﬁcar el inicio de un tratamiento médico. 
8.2. OBJETIVO DEL TRATAMIENTO DEL GLAUCOMA 
El objetivo principal del tratamiento del glaucoma es preservar la función visual del paciente para, 
de esta manera, mantener su calidad de vida. En algunas ocasiones la reducción de la PIO es insuﬁ­
ciente para detener la progresión del daño glaucomatoso, y se ha postulado que el aporte vascular 
podría tener un papel en la patogenia de la enfermedad36. 
Parece suﬁcientemente demostrado que la prevalencia del glaucoma aumenta conforme aumen­
tan las cifras de PIO36, si bien no puede establecerse un valor de PIO a partir del cual se pueda 
predecir con certeza la aparición del daño glaucomatoso ni tampoco una cifra de PIO que garan­
tice la no progresión de la enfermedad.También en el glaucoma normotensivo se ha puesto de 
maniﬁesto la importancia de descender la PIO37. 
8.3.TRATAMIENTO MÉDICO DEL GLAUCOMA 
El tratamiento médico busca fundamentalmente la reducción de la PIO, con la mejor tolerancia 
ocular y sistémica posible. Puede afectar a la calidad de vida del paciente de varias maneras, como 
ansiedad generada ante el diagnóstico de la enfermedad, pérdida funcional debida al daño glau­
comatoso o inconvenientes y efectos secundarios del tratamiento. Es esencial que el paciente se 
implique en el tratamiento para que la cumplimentación y el seguimiento sean óptimos38.
 El tratamiento médico inicial del glaucoma se haría con un fármaco en monoterapia. Clásicamen­
te los betabloqueantes han sido el tratamiento inicial de elección, si bien las prostaglandinas se han 
posicionado como una buena alternativa. Si con esto conseguimos los valores de PIO deseados 
mantendremos este tratamiento. En caso de no ser efectivo deberemos cambiarlo por otro fár­
maco de un grupo diferente en monoterapia. Si fuera efectivo pero no lo suﬁ ciente, añadiremos 
un segundo fármaco de otro grupo terapéutico. Si el tratamiento con dos fármacos no fuera suﬁ­
cientemente efectivo podríamos plantearnos añadir un tercero de otro grupo terapéutico o bien 




















Disminuyen la producción de humor acuoso actuando sobre los receptores β del cuerpo ciliar. 
No inﬂuyen en la facilidad de salida del humor acuoso40. 
Los betabloqueantes tópicos pueden ser no selectivos, que bloquean los receptores β1 y β2, y se­
lectivos, que bloquean únicamente los receptores β1. A nivel local apenas producen efectos secun­
darios, salvo algunos casos de ojo seco en pacientes con función lagrimal previamente disminuida41. 
A nivel sistémico pueden ocurrir efectos adversos graves en pacientes con patología cardiaca y res­
piratoria de base42. Deberían ser evitados en pacientes con bradicardia, bloqueo auriculoventricular
o función ventricular comprometida, y en aquellos con patología pulmonar de base. 
8.3.2.Simpaticomiméticos 
Disminuyen la producción de humor acuoso por el epitelio ciliar al estimular los receptores α43 . 
Hay estudios que atribuyen un papel neuroprotector a la brimonidina44. 
Los simpaticomiméticos pueden ser agonistas no selectivos o selectivos α2. Los no selectivos ya no
se emplean debido a su elevada tasa de efectos adversos.
Deben evitarse en niños, en quienes pueden atravesar la barrera hematoencefálica aún inmadura y
provocar efectos secundarios sistémicos graves y depresión del sistema nervioso central45. 
8.3.3.Colinérgicos 
Facilitan el ﬂujo de salida de humor acuoso por la vía trabecular46. Actualmente su uso esta práctica­
mente relegado al tratamiento del glaucoma agudo por cierre angular47, en el que la miosis inducida
por la pilocarpina puede revertir el cuadro. Sus efectos adversos son fundamentalmente locales. 
8.3.4.Inhibidores de la anhidrasa carbónica 
El inhibidor de la anhidrasa carbónica (IAC) sistémico mas empleado es la acetazolamida. Disminuye
la producción del humor acuoso de forma eﬁcaz48 pero presenta importantes efectos secundarios
sistémicos como pérdida de potasio o acidosis sistémica49. Deben ser evitados en pacientes con
nefrolitiasis y alergias a sulfamidas. 
Los IAC de administración tópica disminuyen la producción de humor acuoso50. Sus efectos adver­
sos son fundamentalmente locales por su pH acido. Es característica la alteración del sentido del
gusto con su uso. Al inhibir la anhidrasa carbónica presente en el endotelio corneal pueden inducir
descompensación corneal en pacientes con córneas comprometidas51. 
Los IAC incrementan las concentraciones de CO , potente vasodilatador, en los tejidos. Se ha obser­2 
vado un incremento en el ﬂujo sanguíneo retiniano con el empleo de acetazolamida52, lo que podría
implicar un efecto neuroprotector adicional al hipotensor. 
8.3.5.Análogos de las prostaglandinas 
Constituyen un grupo de gran eﬁcacia hipotensora. Facilitan la salida del humor acuoso fundamen­




























Entre sus efectos adversos locales destacan la hiperemia y la pigmentación iridiana53, más frecuente
en iris mixtos y que, si bien no desaparece al suspender el tratamiento, no induce dispersión de
pigmento ni glaucoma pigmentario. Es característica la pigmentación de la piel de los párpados y
el aumento del grosor y longitud de las pestañas54. Puede aparecer edema macular cistoide55 fun­
damentalmente en pacientes afáquicos tras cirugías complicadas, siendo excepcional en pacientes
fáquicos sin factores de riesgo.Apenas presentan efectos adversos sistémicos.
8.3.6.Agentes osmóticos 
Disminuyen la PIO al aumentar el gradiente osmótico entre la sangre y los ﬂuidos oculares. Ni la
producción ni la facilidad de salida del humor acuoso se ven alterados.
Se utilizan fundamentalmente en los glaucomas agudos o previamente a la cirugía.A nivel local pue­
den producir como efecto secundario un aumento de PIO de rebote y, a nivel sistémico, importan­
tes alteraciones electrolíticas o fallo multiorgánico56. 
8.3.7.Tratamiento médico combinado 
Cuando un fármaco es efectivo (consigue el descenso de PIO esperado para ese fármaco57) pero
insuﬁciente (la PIO permanece más alta de lo que sería deseable) se debe asociar un segundo fár­
maco. Se puede considerar un fármaco ineﬁcaz si no se ha alcanzado el descenso de PIO esperado
tras dos a cuatro semanas de empleo con la posología adecuada. Si un fármaco no es eﬁ caz debemos
sustituirlo y no asociar otro. En principio, la sustitución debe hacerse por un fármaco de un grupo
terapéutico diferente. Las prostaglandinas serían el único grupo farmacológico donde quizá tenga
sentido sustituir fármacos por otros del mismo grupo. 
Una asociación correcta sería aquella en la que los fármacos tuvieran un mecanismo de acción dife­
rente, aunque existen asociaciones que actúan en el mismo sentido y tienen acciones aditivas, como
es el caso del timolol y los inhibidores de la anhidrasa carbónica.Algunas de estas asociaciones están
comercializadas como combinaciones ﬁjas, que facilitan un mejor cumplimiento con mejor o igual
absorción y menor toxicidad. 
Podríamos considerar fármacos de primera línea las prostaglandinas y los betabloqueantes no se­
lectivos. Los fármacos de segunda línea incluirían a los betabloqueantes selectivos, inhibidores de
anhidrasa carbónica tópicos y alfa-agonistas y, de tercera línea, los colinérgicos e inhibidores de
anhidrasa carbónica sistémicos. 
8.4.TRATAMIENTO LÁSER DEL GLAUCOMA 
8.4.1.Trabeculoplastia laser de argon 
La trabeculoplastia láser de argon constituye una alternativa al tratamiento médico. Presenta un 
alto porcentaje de control de la PIO durante el primer año, pero su eﬁcacia disminuye progre­
sivamente con el tiempo. Habitualmente permite controlar el glaucoma durante 2 o más años. 
El paciente ideal para este tratamiento sería aquel mayor de 60 años, con glaucoma de ángulo 
abierto o pseudoexfoliativo y buena pigmentación angular, ya que el pigmento permite una mejor 
visualización del ángulo y absorbe la energía térmica del láser. 
El mecanismo de acción incluye, mediante la cicatrización producida por la quemadura, por un 
lado la estimulación celular y de la fagocitosis que mejoraría la función de la malla trabecular58 y 


















El tratamiento se aplica con un spot de 50μm, 0,1 segundos de duración, y una potencia suﬁciente 
para alcanzar una despigmentación adecuada o bien la formación de burbujas sobre el spot, gene­
ralmente mayor de 200mW. Podemos tratar 180 o 360⁰ en una sesión, si bien el tratamiento de 
360⁰ aumenta la probabilidad de picos tensionales tras el tratamiento. 
Entre las complicaciones de la ALT destacan la elevación transitoria o permanente de la PIO, 
quemaduras corneales, sangrado y la aparición de sinequias anteriores periféricas que podrían 
condicionar la eﬁcacia de una cirugía ﬁltrante futura. En general estas complicaciones no son 
frecuentes ni graves, y esta técnica debe considerarse coadyuvante al tratamiento médico o bien 
previa al tratamiento quirúrgico convencional. El retratamiento no estaría indicado debido al bajo 
porcentaje de éxito y a la alta tasa de complicaciones. 
8.4.2.Trabeculoplastia selectiva 
La trabeculoplastia selectiva con láser pulsado de Nd-YAG con una longitud de onda de 532nm
permite que la energía sea captada selectivamente por las células pigmentadas del trabeculum, con
lo que la arquitectura trabecular se respeta casi completamente60.Actúa mediante el reclutamiento
de macrófagos encargados de eliminar de la malla trabecular los detritus, aumento de la porosidad
de las paredes del canal de Schlemm y estímulo de la resíntesis de la matriz extracelular. 
La SLT presenta una menor incidencia de picos tensionales que la ALT y una mayor respuesta inﬂa­
matoria en cámara anterior, quizá debida al mayor tamaño del spot. La SLT parece ser mejor tolera­
da que la ALT y ofrece la posibilidad, además, de retratamiento. 
Fig 1:
Diferencias en el spot de tratamiento de ALT frente a SLT
8.5.TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL GLAUCOMA 
El objetivo del tratamiento quirúrgico del glaucoma es conseguir un descenso adecuado de la PIO 
para tratar de frenar o prevenir el daño glaucomatoso. Entre las ventajas de la cirugía se encuentra 
el conseguir un control más eﬁcaz y estable de la PIO, disminuyendo así las ﬂ uctuaciones, relacio­
nadas con la progresión de la enfermedad61. Entre los principales problemas del tratamiento mé­
dico están el mal cumplimiento por parte del paciente y la mala tolerancia y efectos secundarios 
de los hipotensores tópicos. Si con la cirugía del glaucoma conseguimos suspender o reducir el 
tratamiento médico estaremos evitando problemas de cumplimiento y mala tolerancia. 
La cirugía no esta exenta de complicaciones.Además de las propias de la cirugía y del postope­
ratorio inmediato, destacan las complicaciones a más largo plazo derivadas de la ampolla como 
son la blebitis y endoftalmitis, la aparición o progresión de cataratas o la pérdida del campo visual 
central en glaucomas avanzados. 
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del glaucoma neovascular establecido. En otros tipos de glaucoma la cirugía debe indicarse si la 
PIO no estuviera adecuadamente controlada, en caso de progresión de la enfermedad a pesar de 
un buen control de la PIO o cuando se sospeche un mal cumplimiento. En general, cuanto más 
avanzado sea el estadio del glaucoma y menor edad tenga el paciente, más indicado estará el tra­
tamiento quirúrgico. 
8.5.1.Trabeculectomía convencional 
La cirugía ﬁltrante del glaucoma busca la creación y mantenimiento de una fístula controlada que
regule el paso de humor acuoso de cámara anterior al espacio subconjuntival. La trabeculectomía,
descrita por Cairns62en 1968, sigue siendo el “gold-standard” y el procedimiento quirúrgico más
empleado en la cirugía del glaucoma primario de ángulo abierto. 
La técnica consiste en tallar un colgajo escleral superﬁcial extirpando a continuación un bloque del
tejido escleral subyacente que incluye el trabeculum, canal de Schlemm y córnea periférica. A través
de este oriﬁcio se accede a cámara anterior y se practica una iridectomía periférica. Se sutura el
colgajo escleral superﬁcial y, posteriormente, la conjuntiva. La ﬁnalidad de la trabeculectomía es con­
seguir una ﬁ ltración “interna” a través de las vías de evacuación de humor acuoso convencionales. Si
no se consigue un cierre completo de las incisiones, el humor acuoso puede acceder directamente
desde la cámara anterior al espacio subconjuntival. 
Las indicaciones de esta cirugía incluyen el fracaso, contraindicación o incumplimiento del trata­
miento médico, o factores socio-económicos como la imposibilidad de proporcionar una atención
médica continuada y apropiada. Se consideran de “alto riesgo de fracaso” aquellos pacientes afáqui­
cos, sometidos a cirugías ﬁ ltrantes previas, con patología inﬂ amatoria o de raza negra. Pueden inﬂuir
negativamente también en la evolución postoperatoria63 el uso prolongado previo de fármacos anti­
glaucomatosos, las cirugías previas sobre la conjuntiva o los procesos inﬂ amatorios previos.
Las principales complicaciones intraoperatorias incluyen la hemorragia expulsiva, desgarro del colga­
jo conjuntival, incisión escleral perforante, desgarro o avulsión del colgajo escleral, pérdida de vítreo
o aparición de hipema. En el postoperatorio precoz son importantes la hipotonía y atalamia, uveítis,
generalmente transitoria, Seidel espontáneo, desprendimiento de coroides, glaucoma maligno, blo­
queo pupilar, fallo de la ampolla o formación de un quiste de Tenon y endoftalmitis. En el postopera­
torio tardío destacan la maculopatía hipotónica, blebitis o la aparición o evolución de catarata.
En caso de ser necesario puede practicarse una cirugía combinada de trabeculectomía y catarata,
con resultados hipotensores ligeramente inferiores en comparación con la trabeculectomía aislada64. 
8.5.2.Macrotrabeculectomía 
La macrotrabeculectomía es una modiﬁcación de la técnica de Watson propugnada por el Prof. J.
García Sánchez65. En ella el colgajo escleral es de 11x6mm y la trabeculectomía tiene un tamaño de
4x4 a 5x5mm.A diferencia de la trabeculectomía, se realiza una extirpación del espolón escleral y
del tejido epicoroideo, y la iridectomía es basal, longitudinal y de la misma extensión que la pieza de
trabeculectomía. El mayor tamaño permite aprovechar al máximo los mecanismos de acción de la
trabeculectomía convencional y, al ser la ﬁltración al espacio subconjuntival de bajo ﬂ ujo, disminuye
la formación de ampollas circunscritas. 
Existen tres hallazgos bioultrasonográﬁcos característicos de la macrotrabeculectomía, que son una
































uveoescleral abierto de forma casi constante y la atroﬁa del cuerpo ciliar. Estos hallazgos se corres­
ponden con los mecanismos de acción de la macrotrabeculectomía: En primer lugar, la ﬁltración
externa hacia el espacio subconjuntival, determinada por la superﬁ cie de ﬁltración y la tensión de
las suturas del tapete escleral. Suturas apretadas llevan a un descenso de PIO moderado al inicio,
progresivo, y con baja incidencia de complicaciones relacionadas con descompresiones bruscas e
intensas. Las ampollas conjuntivales son, en general, planas y difusas. El segundo mecanismo de ac­
ción de la macrotrabeculectomía radica en la ﬁltración hacia el espacio posterior supracoroideo . La
comunicación entre el espacio supracoroideo y la cámara anterior se establece al incluir el espolón
escleral en el colgajo escleral profundo resecado. Por último, debido al gran tamaño de la trabecu­
lectomía se consigue un cierto efecto ciclodiálisis.
8.5.3.Esclerectomía profunda no perforante 
La esclerectomía profunda no perforante (EPNP) busca disminuir la PIO creando una ﬁltración a tra­
vés de una membrana, evitando la apertura de la cámara anterior y la descompresión del globo. Esta
membrana estaría formada por el trabeculum y la membrana descemética corneal en su porción
más limbal (membrana trabeculodescemética) y se obtiene eliminando la malla yuxtacanalicular y la
pared interna del canal de Schlemm. Pueden emplearse implantes intraesclerales para mantener el
espacio esclerocorneal profundo y mejorar los resultados quirúrgicos67. El hecho de que sea un pro­
cedimiento no perforante hace que puedan utilizarse agentes antiproliferativos, fundamentalmente
mitomicina C (MMC), con relativa seguridad. 
Esta técnica no está indicada en casos de glaucoma de ángulo cerrado ni ante la presencia de 
sinequias anteriores periféricas amplias o membranas pre-trabeculares. Sus complicaciones más 
frecuentes incluyen la perforación durante la cirugía, en cuyo caso deberá ser reconvertida a cirugía
ﬁltrante convencional, y la ﬁ ltración insuﬁciente en el postoperatorio, que requiere la realización de
una goniopunción mediante laser YAG, convirtiéndose de este modo en cirugía ﬁ ltrante. 
8.5.4.Probabilidades de éxito en la cirugía del glaucoma. Cicatrización de la trabeculectomía 
La mayor parte de los fracasos de la cirugía ﬁltrante del glaucoma se deben a la cicatrización. En
este proceso inﬂuyen la hemostasia, inﬂamación, proliferación celular, fundamentalmente ﬁ broblás­
tica, y remodelamiento68. La Sociedad Europea de Glaucoma (EGS) deﬁne los factores de riesgo de
fracaso de la cirugía ﬁltrante de glaucoma69, que son el glaucoma neovascular, una cirugía ﬁltrante
previa fracasada, cirugía previa de catarata que hubiera requerido una incisión conjuntival, afaquia
tras cirugía intracapsular de la catarata, cirugía intraocular en los tres meses previos, enfermedad
inﬂamatoria ocular, origen afroamericano o hispanoamericano, edad joven o empleo previo crónico
de tratamientos tópicos oculares. 
8.5.5.Antimitóticos en la cirugía del glaucoma 
En caso de cicatrización y fracaso de la cirugía ﬁltrante los corticoides y antiinﬂamatorios no este­
roideos son insuﬁcientes para inhibir la cicatrización y restablecer la funcionalidad. Se ha introducido
el uso de antimitóticos como el 5-Fluorouracilo (5-FU) y la mitomicina C como proﬁlaxis para inhi­
bir la proliferación ﬁbroblástica, pero su empleo no está exento de complicaciones. 
El 5-FU puede administrarse bien mediante inyecciones tras la cirugía o bien intraoperatoriamen­
te, mientras que la MMC se debe emplear intraoperatoriamente. En ambos casos, la aplicación del
fármaco debe seguirse de un lavado profuso de la zona. Las posibles complicaciones derivan de un
mantenimiento excesivo del fármaco en contacto con los tejidos oculares, y entre ellas destacan la







































































Se han considerado otras opciones para tratar de aumentar las probabilidades de éxito de la ciru­
gía ﬁltrante, como el empleo de radiación β como modulador de la respuesta cicatricial o terapia
fotodinámica para inhibir la proliferación ﬁbroblástica de la cápsula de Tenon, si bien los resultados
no son concluyentes72,73. 
8.5.6.Dispositivos de drenaje clásicos para el glaucoma 
Los dispositivos de drenaje para el glaucoma (DDG) buscan conseguir una comunicación directa
entre la cámara anterior y el espacio subconjuntival. Un tubo de silicona permanece alojado en la
cámara anterior y el humor acuoso ﬂuye a su través hasta un reservorio situado en el espacio epies­
cleral a nivel del ecuador del globo. Pueden ser valvulados o no valvulados, ofreciendo los primeros
un mayor control de la ﬁltración de humor acuoso. Los DDG más empleados actualmente son el de
Molteno74, el de Baerveldt75, el de Ahmed76 y el de Krupin77. 
Tienen en común el estar fabricados con mate­

riales a los cuales los ﬁbroblastos no se puedan
adherir. En ellos el plato queda ubicado a nivel
del ecuador del globo y el diámetro externo
y la luz del tubo son similares en los distintos
modelos, por lo que el ﬂujo de salida de humor
acuoso es comparable. Alrededor del plato se
forma una ampolla de ﬁltración, a través de la
cual difunde el humor acuoso de forma pasiva
a los capilares venosos. Para evitar la posible hi­

potonía los implantes restrictivos disponen de
un dispositivo valvular que permite la salida de
humor acuoso solamente cuando la presión de
la cámara anterior alcanza un determinado nivel;
en el caso de la válvula de Ahmed, la presión teó­

rica de apertura es de 12 mmHg78.
Se emplean habitualmente en glaucomas refractarios en los que ha fracasado la cirugía ﬁltrante
convencional, y son de primera elección en el glaucoma neovascular79, síndromes irido-corneo­
endoteliales80 y glaucomas inﬂamatorios81. Podrían emplearse también de primera elección en aque­
llos casos en los que la trabeculectomía tiene pocas probabilidades de ser funcionante, como es el
caso de pacientes con síndromes de cicatrización conjuntival, glaucomas postraumáticos, pacientes
afáquicos o pseudofáquicos con cicatrización conjuntival y corneal extensa en los 180⁰ superiores,
aquellos con trasplante de cornea o que van a ser trasplantados o bien con patología vitreorretinia­
na que vayan a ser intervenidos de vitrectomía vía pars plana. 
Las complicaciones más habituales son la hipotonía postoperatoria, más frecuente con dispositivos
no valvulados; la hipertonía postoperatoria ya sea por obstrucción del tubo, por encapsulamiento
de la ampolla o por glaucoma maligno; la extrusión del DDG; limitaciones de la motilidad ocular
extrínseca o alteraciones de estructuras adyacentes, como la descompensación endotelial, el Dellen
corneal y la aparición o progresión de la catarata. Debe evitarse dentro de lo posible su colocación
en cuadrantes inferiores ya que si bien la eﬁcacia hipotensora es similar en implantes alojados en
cuadrantes superiores e inferiores, la incidencia de complicaciones importantes como extrusión del

































8.5.7.Microstent de derivación trabecular ab interno 
En un intento por restablecer una vía de dre­
naje lo más ﬁsiológica posible se ha diseñado
el Microstent Trabecular iStent de Glaukos™
(Glaukos Corporation, Laguna Hills, CA). Busca
puentear la resistencia trabecular y permitir así
que el humor acuoso ﬂuya directamente en el
canal de Schlemm, aumentando la facilidad del
ﬂujo de salida del humor acuoso. Proporciona
una aproximación innovadora a la cirugía del
glaucoma restableciendo la vía ﬁsiológica de sali­
da del humor acuoso. 
Esta técnica consigue menores ﬂuctuaciones de la PIO tanto
durante la cirugía como en el postoperatorio. Es una cirugía
mínimamente invasiva en la que no se actúa sobre la esclera
ni sobre la conjuntiva, por lo que no compromete el resul­
tado de futuras cirugías, y que además puede realizarse en
el mismo acto que la cirugía de la catarata. Como posible
desventaja está el hecho de que la apertura está limitada por
el tamaño del stent (o los stents) colocados y que el acceso
a los canales colectores se circunscribe al área donde está
colocado el stent. 
Fig 4: 




El implante Ex-Press es un tubo de acero inoxidable, no valvulado, de 3mm de largo que se inserta
en la cámara anterior a través del limbo y permite drenar el humor acuoso hasta el espacio subcon­
juntival con la consiguiente formación de una ampolla de ﬁltración83 . Inicialmente fue colocado sub­
conjuntivalmente84, pero la alta tasa de complicaciones severas relacionadas fundamentalmente con
la erosión conjuntival hizo que se optara por la ubicación bajo un tapete escleral. Pueden utilizarse
antimitóticos como coadyuvantes. Las ventajas teóricas frente a la trabeculectomía son un menor
riesgo de hipotonía y aplanamiento de cámara anterior y un control de la ﬁltración más uniforme. 
Fig 5 y 6: 
Implante Ex-Press 
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8.5.9.Otros novedosos dispositivos de drenaje 
Yablonski85 describió una modiﬁ cación de la esclerectomía profunda no perforante con implante de 
colágeno. Colocó dos tubos de silicona en el lugar de la esclerectomía profunda para comunicarlo
con el espacio supracoroideo y practicó además una trabeculectomía e iridectomía basal comuni­
cando así el lago intraescleral con la cámara anterior. Obtuvo un buen control tensional con un me­
nor número de fármacos hipotensores tras la cirugía y una ampolla de ﬁltración de menor tamaño
que con la trabeculectomía convencional. 
Fig 7: 
Implante tubular de Yablonsky. 
En un intento por mejorar la biocompatibilidad de los materiales de los dispositivos de drenaje clá­
sicos,Acosta et al86 describieron un nuevo implante hecho de poly(styrene-b-isobutylene-b-styrene).
En un ensayo llevado a cabo en conejos con un seguimiento de 6 meses encontraron ampollas
planas y difusas, un menor depósito de colágeno y ausencia de macrófagos o mioﬁbroblastos, a di­
ferencia de los implantes hechos de silicona que inducen depósitos de colágeno y la diferenciación
en mioﬁ broblastos.
Spiegel et al87 desarrollaron un implante para puentear la resistencia de la malla trabecular al ﬂujo
de salida del humor acuoso. El dispositivo de Spiegel (Acritec, Germany) es un tubo de silicona, de
150μm de diámetro externo y 50μm de diámetro interno, de 8mm de longitud. Su extremo proxi­
mal permanece en la cámara anterior, mientras que el distal (5mm de longitud) se sitúa en el canal
de Schlemm. El canal puede abordarse bien desde una esclerectomía profunda no perforante o bien
desde una incisión en el tapete escleral profundo. 
Lewis et al88 describieron la canaloplastia, téc­
nica quirúrgica que mejora la vía de salida tra­
beculocanalicular. Tras exponer la luz del ca­
nal de Schlemm de la misma forma que en la
EPNP, se procede a la canulación del canal con
un microcatéter, viscodilatación del mismo y
colocación de una sutura circular de Prolene
10-0 tensada en su luz. La tensión de la sutura
distiende la malla trabecular y el canal, y esto
puede veriﬁcarse intraoperatoriamente me­
diante ultrasonidos. De la misma forma que
Fig 8: en la EPNP, se crea un lago escleral eliminando

































el colgajo profundo y se sutura el colgajo superﬁcial. La canaloplastia está indicada en el tratamien­
to del glaucoma primario de ángulo abierto y está contraindicada en casos de recesión angular,
glaucoma neovascular, glaucoma por cierre angular, iris plateau y pacientes con cirugía de glaucoma
previa donde no se conseguirá la cateterización de los 360° del canal de Schlemm89. El expansor 
del canal Stegmann90 (Ophthalmos GmbH, Schaffhausen, Switzerland) puede colocarse en el canal
de Schlemm tras la viscodilatación para mantener la distensión de la malla trabecular y aumentar el
drenaje del humor acuoso. Hasta la fecha no se han publicado datos sobre su eﬁcacia. 
Fig 9 y 10:
Expansor del canal Stegmann
El Hydrus (Ivantis Inc., Irvine, CA, USA) es un dispositivo de 8mm de longitud fabricado en un ma­
terial biocompatible, muy elástico, llamado nitinol. Se coloca en el interior del canal de Schlemm
durante la cirugía de la catarata y distiende dicho canal, aumentando el paso de humor acuoso de la
cámara anterior al canal de Schlemm. Pfeiffer et al91  publicaron los resultados de un ensayo clínico
prospectivo, aleatorizado, multicéntrico para estudiar la seguridad y eﬁcacia hipotensora del Hydrus
en combinación con la facoemulsiﬁcación en pacientes con glaucoma de ángulo abierto.Al ﬁ nal del
periodo de seguimiento de dos años, observaron un mayor porcentaje de pacientes con descenso
de PIO signiﬁcativo (80% vs 46%), una menor PIO sin tratamiento (16,9mmHg vs 19,2mmHg) y un
mayor porcentaje de pacientes que no precisaron medicación hipotensora (73% vs 38%) en el grupo
de pacientes intervenidos de facoemulsiﬁcación e implante del Hydrus que en los intervenidos de
facoemulsiﬁcación de forma aislada. Observaron una mayor frecuencia de formación de sinequias
anteriores periféricas en el grupo de pacientes sometidos a cirugía combinada, que no parece afectar
a la eﬁcacia hipotensora del dispositivo. 
Fig 11:
Hydrus alojado en el canal de Schlemm
El Eyepass (GMP Vision Solutions, Ft Lauderdale, USA) es un pequeño implante tubular en forma de
“Y” que dirige el drenaje del humor acuoso desde la cámara anterior directamente en el canal de
Schlemm.Trata de mejorar la vía de drenaje trabecular al obviar pequeñas obstrucciones de la malla
trabecular. Dietlein et al92,93 sufrieron complicaciones como la perforación de la malla trabecular du­






































del implante. En general se trata de un procedimiento se­

guro del que podrían beneﬁciarse aquellos pacientes con
glaucoma que van a operarse de catarata y no precisan




El Trabectome se ha introducido como una alternativa a la cirugía ﬁltrante convencional. Es un ins­
trumento que permite la ablación mediante electrocauterio de la malla trabecular y pared interna
del canal de Schlemm ab interno a través de una incisión corneal temporal de 1,8mm. Sus ventajas
teóricas son la ausencia de daño conjuntival, la ausencia de una ampolla de ﬁltración y la posibilidad
de combinar el procedimiento con la cirugía de la catarata a través de la misma incisión94. 
Por su mecanismo de acción irriga, ablaciona la malla trabecular y pared interna del canal de Schlemm
y aspira al mismo tiempo, eliminando así los residuos generados. Esto se lleva a cabo mediante un
movimiento continuo circular y bajo visualización gonioscópica directa. El reﬂujo de sangre intrao­
peratoriamente conﬁrma la adecuada ablación de la pared interna del canal de Schlemm. Ensayos
con el Trabectome muestran la ablación de la malla trabecular sin evidencia de daño térmico en
profundidad ni en los tejidos adyacentes95. 
El Trabectome ofrece una reducción de la PIO del
30% aproximadamente, disminución de las necesi­
dades de tratamiento médico y una tasa de éxito
del 84% a los 30 meses, deﬁniendo éxito como PIO
menor de 21mmHg con o sin medicación y sin ci­
rugías de glaucoma adicionales . La tasa de compli­
caciones intra y postoperatorias es menor que en
la cirugía ﬁltrante de glaucoma. 
Fig 13:
Terminal del Trabectome.
8.5.11.Otros procedimientos antiglaucomatosos 
El Fugo Blade (Medisurg Research and Management Corporation, Norristown, PA) es un sistema de
ablación por plasma que permite hacer incisiones y hemostasia sin cauterización, con una afectación
mínima de los tejidos adyacentes97. Desde el punto de vista del tratamiento del glaucoma se ha em­
























interno de la misma forma que con otros instrumentos;
las ventajas teóricas son el conseguir una vía de ﬁltra­
ción interna sin formación de ampolla, un bajo riesgo de
hipotonía, la rapidez de la cirugía y la preservación de la
conjuntiva. Sus limitaciones son una profundidad de abla­
ción no conocida, la posibilidad de aparición de ﬁ brosis
sobre el área intervenida y que el descenso de PIO está
limitado por la presión venosa epiescleral. 
Para conseguir la ﬁltración transciliar con el Fugo Blade se accede a través de la conjuntiva y se 
crea una ventana escleral de espesor completo de 1mm2 sobre la pars plicata.A continuación se 
introduce un terminal de unas 100μm a través de esta ventana escleral y se crea una abertura a 
través de la pars plicata hasta la cámara posterior. Se crea así una comunicación directa de cámara 
posterior al espacio subconjuntival. Presenta la desventaja de ser un mecanismo de ﬁ ltración ex­
terna con formación de ampolla de ﬁ ltración y, por ser una vía de comunicación directa, riesgo de 
exceso de ﬁltración e hipotonía. Los estudios publicados sobre el uso del Fugo Blade en glauco­
ma98,99 pertenecen a poblaciones difícilmente comparables al paciente tipo con glaucoma primario 
de ángulo abierto en países desarrollados, sus criterios de inclusión y exclusión son dispares y 
carecen de rigor en el análisis estadístico de los datos, por lo que aportan poca luz en cuanto a la 
utilidad del procedimiento. 
La Trabeculotomía con Láser Excimer (ELT) pretende 
crear pequeños oriﬁcios en la malla trabecular y pared 
interna del canal de Schlemm para proporcionar una vía 
de salida directa del humor acuoso al canal de Schlemm 
y canales colectores. Se realiza ab interno bajo con­
trol gonioscópico o endoscópico practicando entre 8 
y 10 aberturas a lo largo de 90 grados. Entre sus ven­
tajas destacan la preservación de la conjuntiva intacta, 
la ablación controlada de la malla trabecular sin daño 
térmico, la rapidez de la intervención y la posibilidad de 
hacerlo de forma combinada con la facoemulsiﬁcación. 
Como desventajas destacan la posibilidad de que estas pequeñas aberturas puedan cerrarse y el 
hecho de que la reducción de PIO está limitada por la resistencia del canal de Schlemm, la cercanía 
de las aberturas a los canales colectores y la presión venosa epiescleral. 
Wilmsmeyer et al100 publican un estudio con 2 años de seguimiento en el que obtienen descensos 
de PIO en pacientes intervenidos de ELT aislada o combinada con facoemulsiﬁcación, si bien al­
gunos pacientes precisaron repetir el tratamiento y el número de fármacos empleados al ﬁ nal del 
seguimiento era mayor que antes de la intervención. Balbighian et al101 obtienen buenos resultados 
en cuanto a descenso tensional y disminución de las necesidades de tratamiento médico en pa­
cientes con glaucoma no controlado con medicación. Observaron en el 80% de los ojos tratados 
un leve sangrado que se reabsorbió en 5 días sin dejar secuelas en ningún caso. 
8.5.12.Ciclocoagulación transescleral 
La ciclocoagulación transescleral constituye habitualmente el último escalón terapéutico en el trata­
miento del glaucoma. Se busca la atroﬁa del cuerpo ciliar y, con ella, una disminución en la produc-
Fig 14:
Terminal del Fugo Blade
Fig 15:


































ción de humor acuoso. Inicialmente se empleaba una técnica de no contacto con un láser Nd:YAG102,
mientras que actualmente la modalidad de tratamiento más común es con láser diodo de contac­
to103. Recientemente se ha descrito la ciclofotocoagulación endoscópica104 que permite tratar el
cuerpo ciliar bajo visión directa. La ventaja fundamental de esta técnica es una mayor precisión de
la energía aplicada y del sitio de tratamiento y presenta como desventajas los riesgos asociados a
cualquier procedimiento intraocular. El mejor control de la localización e intensidad del tratamiento
hacen que la técnica no sea tan impredecible en cuanto a resultados. 
9. EL ESPACIO SUPRACOROIDEO EN EL GLAUCOMA 
9.1. FISIOLOGÍA DEL ESPACIO SUPRACOROIDEO 
El espacio supracoroideo es un espacio virtual entre la superﬁcie externa de la coroides y la superﬁ­
cie interna de la esclera, que se convierte en real en caso de desprendimiento coroideo. La coroides
se encuentra ﬁrmemente adherida a la esclera únicamente alrededor del nervio óptico. El espacio
supracoroideo tiene un espesor de 30nm y es atravesado por cordones de tejido que unen la es­
clera a la coroides formando la lámina supracoroidea o epicoroides. Estos cordones están formados
por melanocitos y elementos de tejido conectivo y se extienden en profundidad para rodear los
vasos coroideos. En la lámina supracoroidea se encuentran también células musculares lisas aisladas,
no relacionadas con los vasos sanguíneos, las vías linfáticas denominadas espacios linfáticos epico­
roideos, los vasos ciliares posteriores cortos y largos y los nervios en su transcurso hacia la parte
anterior del ojo105. 
El ﬂ ujo sanguíneo de la coroides es de 18ml/min, superior al de los riñones106, lo que la convierte en
un buen lugar para la reabsorción del humor acuoso. Emi et al107 estudiaron la presión hidrostática
del espacio supracoroideo respecto a la de la cámara anterior, y encontraron que la diferencia era
-0,8±0,5mmHg en limbo y -3,7±0,4mmHg a nivel del nervio óptico. Este gradiente de presiones
aumenta con el aumento de la PIO, lo que se traduce en una mayor reabsorción de humor acuoso
a nivel supracoroideo cuanto más alta sea la PIO. Esta presión hidrostática negativa facilita el drenaje
del humor acuoso pero al mismo tiempo contribuye al cierre de la hendidura de ciclodiálisis en un
intento por restablecer la integridad funcional, por lo que es importante colocar un implante que
mantenga abierta la comunicación. En este trabajo en monos cynomolgus no glaucomatosos com­
probaron que un cambio de la PIO producía un cambio correspondiente en la presión del espacio
supracoroideo cuando éste estaba comunicado con la cámara anterior mediante un sistema de
canulación. Esta observación dio pie a asumir que una comunicación física entre la cámara anterior y
el espacio supracoroideo reduciría la PIO, principio en que se basa el Gold Glaucoma Shunt (GGS)
o Gold Micro Shunt (GMS). 
Rezai et al108 describen la función reabsortiva de la coroides como clínicamente signiﬁcativa en un
trabajo en el que proponen la retinotomía como opción quirúrgica para el tratamiento del glaucoma
refractario. La eliminación localizada de la barrera retiniana facilita la reabsorción de humor acuoso
en la coroides, si bien comporta un riesgo elevado de complicaciones. 
9.2. BENEFICIOS TEÓRICOS DEL DRENAJE AL ESPACIO SUPRACOROIDEO RESPECTO A  
      LA CIRUGÍA TRADICIONAL DE GLAUCOMA 
Anatómicamente el espacio supracoroideo es fácilmente accesible, tanto a través de un ﬂap





















El estado preoperatorio de la conjuntiva no es tan importante como en la cirugía de glau­
coma tradicional, haciéndola una vía de drenaje especialmente atractiva para los glaucomas 
refractarios. 
La ausencia de una ampolla de ﬁltración conjuntival evita las complicaciones derivadas de 
dicha ampolla. 
Estudios señalan que los tejidos que delimitan el espacio supracoroideo cicatrizan de for­
ma más predecible y menos intensa que aquellos del espacio subconjuntival, lo que puede 
hacer menos frecuente el fracaso del procedimiento debido a ﬁ brosis . 
El espacio supracoroideo no se afecta por la ﬁbrosis subconjuntival que se produce con el 
uso a largo plazo de colirios hipotensores con conservantes, que limita las probabilidades 
de éxito de la cirugía de glaucoma tradicional . 
El espacio supracoroideo es una vía ﬁsiológica de drenaje de humor acuoso; se ha estimado 
que contribuye hasta en un 54% al drenaje del humor acuoso en pacientes jóvenes y sanos, 
mientras que en adultos en principio es menor, alrededor de un 10-15% del total . 
9.3. CIRUGÍAS SUPRACOROIDEAS PREVIAS 
Tradicionalmente en la cirugía del glaucoma se ha buscado facilitar la salida del humor acuoso
de cámara anterior al espacio subconjuntival. Esta vía tiene ciertas limitaciones, como son un
mal resultado cosmético, riesgo de endoftalmitis y complicaciones relacionadas con la ampolla
de ﬁltración y una cicatrización poco predecible. Buscando opciones más seguras y predecibles
para la cirugía del glaucoma, exploramos el potencial reabsortivo del espacio supracoroideo. 
Trata de aumentar la vía de drenaje uveoescleral, que incluye el intersticio del cuerpo ciliar, es­
pacio supracoroideo y vasculatura escleral. En el caso de los pacientes con glaucoma refractario
tiene aún más importancia el hecho de que debido a las características de esta vía de drenaje
la cicatrización conjuntival producida a consecuencia de cirugías ﬁltrantes previas no interﬁ ere
con el resultado funcional. 
La ciclodiálisis ab externo como tratamiento del glaucoma fue descrita por Leopold Heine112 en 
1905. Las vías de funcionamiento propuestas fueron el drenaje a través del espacio supracoroideo 
y la coroides, la atroﬁa del cuerpo ciliar debida a un menor aporte sanguíneo y la ﬁltración a tra­
vés de la esclerotomía. Entre las complicaciones del procedimiento se encontraban el sangrado 
profuso intra y postoperatorio, la hipotonía severa o el cierre de la ciclodiálisis que comportaría 
un aumento brusco de la PIO. Dada la gravedad y alta tasa de incidencia de estas complicaciones, 
con la aparición de la cirugía ﬁltrante para el glaucoma se abandonó la práctica de la ciclodiálisis 
ab externo. 
Jordan et al113 propusieron un procedimiento de ciclodiálisis ab interno bajo control gonioscópi­
co sin ningún procedimiento adicional sobre la malla trabecular.A través de una paracentesis se 
disecó el cuerpo ciliar del espolón escleral. Una vez se hubo accedido al espacio supracoroideo , 
este se amplió mediante la inyección cuidadosa de una sustancia viscoelástica. La tasa de éxito fue 
del 10,7% con un seguimiento medio de 121,8 días. 
La creación de una vía de comunicación entre la cámara anterior y el espacio supraciliar como 
método para disminuir la PIO fue descrita por Ozdamar et al114 quienes implantaron una válvula 


































na no valvulado comunicando la cámara anterior con el espacio supracoroideo en pacientes con 
glaucoma refractario y reﬁrieron buenos resultados en cuanto a tasa de éxito, descenso de PIO y 
disminución de las necesidades de fármacos hipotensores, sin complicaciones importantes. 
Se ha comprobado que esta vía de drenaje es una forma eﬁcaz de disminuir la PIO en pacientes 
con glaucoma188, 201 y esto se basa en que el espacio supracoroideo de los humanos, como el de los 
monos114, presenta un gradiente de presión hidrostática negativa respecto a la cámara anterior. Si 
somos capaces de establecer una comunicación entre estos dos espacios se producirá un drenaje 
de humor acuoso desde la cámara anterior hasta el espacio supracoroideo. 
10. FLUOROFOTOMETRÍA DEL SEGMENTO ANTERIOR 
10.1. INTRODUCCIÓN A LA FLUOROFOTOMETRÍA 
La ﬂuorescencia es la capacidad de algunas sustancias de absorber la luz de una determinada longi­
tud de onda para después emitirla en una longitud de onda superior. Esto se traduce en el espectro
visible como un cambio de color. La ﬂuorofotometría (FFM) determina mediante métodos ópticos
no invasivos la concentración de ﬂuoresceína en los tejidos y compartimentos oculares. Para poder
hacer esta medición la ﬂuoresceína debe administrarse previamente de forma tópica o sistémica. 
El primer estudio seriado de permeabilidad ocular a la ﬂuoresceína lo llevaron a cabo Amsler, Verrey
y Huber en 1946 cuando, tras inyección intravenosa, determinan la concentración del colorante en la
cámara anterior en función del tiempo116. Goldmann estableció en 1950 el primer modelo matemá­
tico de la cinética ocular de la ﬂuoresceína administrada por vía intravenosa117. Fue Maurice quien, en
1963, creó el primer ﬂuorofotómetro tal y como lo entendemos actualmente, capaz de cuantiﬁcar
la ﬂuoresceína contenida en las estructuras oculares. En 1966 desarrolló junto con Jones118 un mé­
todo de análisis matemático para el estudio de la hidrodinámica del humor acuoso, calculando los
coeﬁcientes de difusión entre compartimentos oculares. 
La ﬂuoresceína es un derivado xanténico que capta fotones con una longitud de onda determinada
(pico máximo de absorción: 490nm) y emite fotones de mayor longitud de onda (a 525nm), lo que
la convierte en ﬂ uorescente. Estas franjas corresponden respectivamente al azul cobalto y verde del
espectro visible. 
La ﬂuoresceína administrada en forma de colirio penetra en estructuras corneales profundas en
unos 15 minutos, pero su distribución no es uniforme hasta tres horas más tarde. La vida media en
córnea es de cuatro horas, y desde el estroma difunde a endotelio, epitelio y limbo. El endotelio es
1000 veces más permeable a la ﬂuoresceína que el epitelio, por lo que la pérdida de ﬂ uoresceína a
la película lagrimal es insigniﬁcante. La pérdida a través del limbo es más tardía que la difusión hacia
cámara anterior, que es la ruta principal de eliminación. Desde la cámara anterior, si el diafragma
iridocristaliniano está intacto, solo una pequeña cantidad difunde al polo posterior y otra pequeña
cantidad difunde a través de los vasos iridianos, mientras que el 90% se elimina con el humor acuoso. 
10.2. FLUOROFOTOMETRÍA DEL SEGMENTO ANTERIOR 
El análisis ﬂuorofotométrico del segmento anterior es muy reproducible en un mismo individuo y
presenta una variación de un 30% en la población normal. El efecto lavado del humor acuoso sobre
la ﬂ uoresceína contenida en cámara anterior es un índice ﬁable del valor del ﬂ ujo de humor acuoso.
Teóricamente sería necesario conocer el valor de la ﬂuorescencia plasmática para poder establecer
comparaciones interindividuales, pero puede no ser necesario si las dosis administradas son están­




La base del estudio ﬂuorofotométrico de la dinámica del humor acuoso está en que la ﬂ uoresceína
crea en la cámara anterior un depósito que es lentamente movilizado. La rapidez con que disminuye


































JUSTIFICACIÓN, HIPÓTESIS DE TRABAJO Y OBJETIVOS
1. JUSTIFICACIÓN 
El glaucoma refractario supone un reto terapéutico. Son aquellos pacientes en quienes las ciru­
gías ﬁltrantes convencionales para el glaucoma han fracasado y que, a pesar de un tratamiento
médico máximo, no están adecuadamente controlados y la enfermedad sigue progresando. La
alternativa clásica sería implantar un dispositivo de drenaje, pero estos tienen ciertos inconve­
nientes relevantes. 
Es frecuente que en pacientes con un dispositivo de drenaje se produzca una ampolla encapsu­
lada en fases precoces y la ﬁbrosis de la ampolla en fases más avanzadas. En realidad esto es la 
respuesta ﬁsiológica a un material extraño y parece ser la causa fundamental del fracaso a largo 
plazo de estos implantes119. La descompensación corneal es otra de las posibles complicaciones y 
en su desarrollo inﬂ uyen tanto factores prequirúrgicos (cirugías y episodios inﬂ amatorios previos, 
pérdida de células endoteliales debido a valores altos y mantenidos de PIO o glaucoma agudo) 
como postquirúrgicos (inﬂamación y, fundamentalmente, contacto entre el tubo y el endotelio). 
Cabe señalar el riesgo de hipotonía precoz por hiperﬁltración en implantes no valvulados, que 
puede abocar en una maculopatía hipotónica con compromiso de la visión. 
En un intento por buscar otras alternativas de tratamiento aparece el Gold Glaucoma Shunt o
Gold Micro Shunt. El GGS busca una disminución de la PIO favoreciendo el drenaje de humor
acuoso a través de una vía no convencional, la supracoroidea. La vía supracoroidea ya ha sido
ensayada y estudiada con anterioridad desde las clásicas ciclodiálisis, cuya mayor complicación
venía dada por un exceso de ﬁltración no controlada. La presencia de microcanales y agujeros
en el GGS hace que esta ﬁltración sea controlada a pesar de no disponer de un mecanismo
valvular como tal. 
Con respecto a la cirugía convencional de glaucoma el implante del GGS presenta la ventaja de 
que su funcionamiento es independiente de la ﬁltración al espacio subconjuntival, evitándose la 
presencia de una ampolla de ﬁltración y las posibles complicaciones asociadas a la misma. Al 
mismo tiempo la pequeña incisión conjuntival necesaria para la implantación del shunt permite 
preservar la mayor parte de la conjuntiva sana para eventuales cirugías ﬁ ltrantes posteriores. 
Se propone el GGS como una opción para el tratamiento del glaucoma refractario previa al im­
plante de dispositivos de drenaje. 
Fig 16:





   
 
 







2. HIPÓTESIS DE TRABAJO 
Nuestra hipótesis de trabajo es que el GGS podría ser eﬁcaz en pacientes con glaucoma re­
fractario. Este descenso de PIO se conseguiría mediante el drenaje del humor acuoso al espacio
supracoroideo, y este drenaje se vería conﬁrmado por un aumento en la facilidad de salida de
cámara anterior medida mediante ﬂ uorofotometría. 
La ﬁltración a través del GGS sería una ﬁltración controlada, a través de microcanales, por lo
que no se producirían hipotonías severas postoperatorias. Por su diseño y su modo de implante
ab-externo a través de una incisión escleral no se produciría daño endotelial durante la cirugía, 
y dada la pequeña porción de GGS que queda alojada en la cámara anterior tampoco se pro­
duciría un daño endotelial signiﬁcativo en el postoperatorio.Al estar fabricado a partir de una
doble capa de oro puriﬁcado inerte al 99,95% no induciría una reacción inﬂ amatoria signiﬁcativa
en cámara anterior. 
Dadas las reducidas dimensiones del implante y lo poco invasivo de la cirugía no son previsibles





1. VERIFICAR EL DESCENSO DE PIO OBTENIDO TRAS EL IMPLANTE DEL GGS. 
2. COMPROBAR LA REDUCCIÓN DE LAS NECESIDADES DE TRATAMIENTO 
MÉDICO HIPOTENSOR TRAS EL IMPLANTE DEL GGS. 
3. ESTABLECER EL PORCENTAJE DE PACIENTES CON COMPLICACIONES SEVERAS 
TRAS EL IMPLANTE DEL GGS. 
4. ESTUDIAR EL EFECTO DEL GGS SOBRE EL ENDOTELIO CORNEAL 
COMO MEDIDA DE LA SEGURIDAD TANTO DEL PROCEDIMIENTO QUIRÚRGICO 
COMO DE LA PERMANENCIA DEL IMPLANTE ALOJADO EN CÁMARA ANTERIOR. 
5. ANALIZAR EL GRADO DE INFLAMACIÓN QUE EL GGS INDUCE MEDIANTE 
LA MEDIDA DEL FLARE EN CÁMARA ANTERIOR. 
6. COMPROBAR LOS POSIBLES CAMBIOS EN EL NERVIO ÓPTICO DURANTE 
EL SEGUIMIENTO, MEDIANTE LA OBSERVACIÓN FUNDUSCÓPICA DE LA PAPILA 
Y EN BASE A CRITERIOS DE PROGRESIÓN Y CAMBIOS EN EL DEFECTO MEDIO 
Y LA VARIANZA DE PÉRDIDA EN LA CAMPIMETRÍA. 
7. ESTABLECER SI SE PRODUCEN CAMBIOS EN EL VOLUMEN DE 
LA CÁMARA ANTERIOR O EN LA AMPLITUD DEL ÁNGULO CAMERULAR TRAS
 EL IMPLANTE DEL GGS. 
8. ANALIZAR EL EFECTO DEL GGS SOBRE LA FACILIDAD DE SALIDA 























SUJETOS, MATERIAL Y MÉTODOS
1.TIPO DE ESTUDIO 
Se trata de un estudio observacional prospectivo no aleatorizado en Fase II para determinar la
eﬁcacia hipotensora del SOLX Gold Glaucoma Shunt en pacientes con glaucoma en los que la
terapia médica y quirúrgica convencional ha fracasado. 
Es un estudio multicéntrico llevado a cabo en el Hospital Clínico San Carlos de Madrid, Es­
paña, en el Instituto de Oftalmología Gabriel Simón y en la Universidad de Tel Aviv, Israel. El
ensayo ha sido aprobado por la FDA (Food and Drug Administration) y cuenta también con
la aprobación del Comité Ético del Hospital Clínico San Carlos de Madrid. El código del pro­
tocolo es SLX-GS1MAD. 
2. SELECCIÓN DE PACIENTES. CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 
2.1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
Edad mínima de 18 años. 
Hombres o mujeres, de cualquier raza, diagnosticados de glaucoma primario de ángulo 
abierto, pseudoexfoliativo, pigmentario o pseudofáquico. 
Tener visión en ambos ojos y no tener amenazada la ﬁjación del ojo a tratar según el Análisis 
de Campo Visual de Humphrey. 
Glaucoma moderado o severo según la deﬁnición del Análisis del Campo Visual de Humphrey. 
PIO media igual o superior a 22mmHg en el ojo a tratar conﬁrmado en dos visitas previas a 
la inclusión en el protocolo, estando en tratamiento médico antiglaucomatoso máximo. 
Glaucoma mal controlado en el ojo a tratar con tratamiento médico máximo y glaucoma mal 
controlado en el ojo a tratar tras cirugía ﬁltrante previa fracasada. 
Ser considerado candidato para trabeculectomía convencional. 
Aceptar revisar la documentación y proporcionar un consentimiento informado escrito. 
Aceptar participar en el ensayo con una duración de 12 meses y adherirse al calendario de 







2.2. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN
Cualquiera de los siguientes en el ojo a tratar 
Evidencia de otra patología oftalmológica adicional, salvo catarata senil o glaucoma. 
Defecto campimétrico paracentral o generalizado severo. 
Cirugías oftalmológicas previas, salvo trabeculoplastia, cirugía ﬁltrante de glaucoma, catarata o 
procedimientos cosméticos como blefaroplastia. 
Intolerancia a la exploración en lámpara de hendidura o empleo de lente de gonioscopia. 
Presencia de infección ocular activa. 
Retraso mental, de forma que el paciente no pueda comprender el protocolo a seguir y no 
pueda prestar consentimiento escrito. 
Gestación. 
Necesidad potencial de cirugía oftalmológica en los 6-12 meses posteriores al tratamiento,
durante el periodo de seguimiento. 
Tratamiento con corticoesteroides sistémicos en el momento de la inclusión en el protocolo. 
Ceguera en el ojo adelfo. 































3. DESCRIPCIÓN DEL TRATAMIENTO 
3.1. GOLD GLAUCOMA MICRO SHUNT 
El Gold Glaucoma Shunt o Gold Micro Shunt fue diseñado por Gabriel Simón y está comercia­
lizado por SOLX-OccuLogix (Boston, Massachusetts, USA). Es un dispositivo de drenaje plano, 
miniaturizado y no valvulado de 5,2 mm de longitud, 3,2 mm de anchura y con una sección de
60 μm. Está fabricado a partir de una doble capa de oro puriﬁcado inerte (99.95% de pureza)
y contiene en su interior numerosos microcanales de 100μ de longitud y 50μ de anchura para
permitir el ﬂujo de humor acuoso a su través. Hay un caso publicado120 de un cuerpo extraño
intraocular formado por un 91,75% de oro y un 8,25% de cobre que, tras permanecer alojado
en la cámara anterior durante 10 años, no produjo inﬂamación. La pureza del GGS es mayor, 
por lo que no se esperan reacciones inﬂamatorias debidas al material del que está fabricado. 
Fig 17 y 18:
Gold Glaucoma Shunt.
Este dispositivo busca establecer una comunicación directa entre la cámara anterior y el espacio 
supracoroideo para, aprovechando la diferencia de presiones existentes entre ambas localizacio­
nes, aumentar la facilidad de salida del humor acuoso. 
3.2. PROCEDIMIENTO QUIRÚRGICO 
Todos los pacientes fueron intervenidos por los doctores J.G.F. o J.M.M.C., cirujanos expertos y
formados especíﬁcamente en el procedimiento de implante del Gold Glaucoma Shunt.Todos los
pacientes ﬁrmaron un documento de consentimiento informado en una consulta previa a la cirugía.
Se implantó el GGS en un primer momento solamente en un ojo de cada paciente.Tras seis meses
de seguimiento, podría ser implantado un GGS en el ojo adelfo en caso de ser estimado necesario
y conveniente. En ninguno de nuestros pacientes fue implantado un segundo GGS. La decisión de
qué ojo tratar fue tomada por el oftalmólogo en base a los valores de PIO, estado ocular y visual de
ambos ojos. 
Antes de comenzar la cirugía se limpiaron los párpados, región ciliar y ala nasal ipsilateral con una
solución de povidona yodada al 10%, y el polo anterior y fórnices conjuntivales con esta misma solu­
ción de povidona yodada diluida al 5% en BSS. Se empleó anestesia tópica con Colircusí Anestésico
Doble® (oxibuprocaína hidrocloruro y tetracaína hidrucloruro. Laboratorios Alcon Cusí, El Masnou,
Barcelona, España) y subtenoniana con 1,7ml de lidocaína al 2%, 0,2ml de Fentanest® (fentanilo
0,05mg/ml. Kern Pharma,Terrassa, Barcelona, España) y 0,1ml de bicarbonato. 




























2,5 mm del limbo.A través de la misma se accedió a la esclera, donde se talló una incisión paralela
al limbo de 4 mm de longitud y con una profundidad del 90% del grosor escleral. La incisión escleral
se tunelizó hacia cámara anterior, sin llegar a penetrar en la misma, con la ayuda de un escariﬁcador
siguiendo un trayecto paralelo al iris para evitar un trazado demasiado anterior que pudiese poner
en contacto el extremo anterior del implante con el endotelio corneal. 
Fig 19 y 20:
Incisión escleral del 90% de profundidad y entrada en cámara anterior.
La entrada en cámara anterior desde la incisión escleral tunelizada se realizó con un cuchillete de
facoemulsiﬁcación de 3.2mm.A continuación se profundizó el labio posterior de la incisión escleral
hasta alcanzar el espacio supracoroideo. Una vez abierto este espacio se comprobó con la ayuda
de una espátula roma la ausencia de adherencias entre la esclera y la coroides en el lugar donde
quedará alojado el extremo posterior del shunt.
Fig 21 y 22:
Disección roma posterior del espacio supracoroideo e inserción del GGS en cámara anterior.
El GGS se implantó introduciendo primero el extremo anterior en la cámara anterior para después,
con la ayuda de la punta de una aguja de 23G, colocar el extremo posterior en el espacio supraco­
roideo. La propia aguja se utilizó para desplazar ligeramente el shunt hacia delante o hacia atrás hasta
que quedó correctamente colocado. Se procedió entonces a la sutura de la esclera con una sutura
monoﬁlamento no reabsorbible Nylon® 10/0 y de la conjuntiva con una sutura reabsorbible Saﬁl® 
6/0. Al ﬁnal de la cirugía se aplicó povidona yodada diluida al 5% en BSS y Tobradex® (tobramicina
3mg/ml y dexametasona 1mg/ml. Laboratorios Alcon Cusí, El Masnou, Barcelona, España) en conjun­
























Fig 23 y 24:
Colocación del GGS en el espacio supracoroideo y aspecto al ﬁnal de la cirugía.
3.3.TRATAMIENTO POSTOPERATORIO 
El tratamiento postoperatorio habitual inicial consistió en la aplicación de Tobradex® colirio cada 3
horas y Oftalmolosa Cusí Dexametasona 3g Pomada Oftálmica® (dexametasona fosfato disódico.
Laboratorios Alcon Cusí, El Masnou, Barcelona, España) cada 24 horas. La pauta descendente de
tratamiento se ajustó a las necesidades individuales de cada paciente. 
Tras la intervención se suspendió la medicación antiglaucomatosa en todos los pacientes. En caso 
de ser necesario el empleo de hipotensores oculares durante el seguimiento en algún paciente, 
estos fueron pautados por el oftalmólogo a cargo del estudio cuando las cifras de PIO superaron 
los 21mmHg. 
En caso de estar indicado, no hubo restricciones para la intervención de catarata mediante facoe­
mulsiﬁcación e implante de lente intraocular durante el seguimiento. 
3.4. DEFINICIÓN DE ÉXITO DEL TRATAMIENTO 
Se deﬁne éxito relativo como un valor de PIO mayor de 5 e inferior o igual a 21mmHg con trata­
miento médico. Éxito absoluto corresponde a valores de PIO mayores de 5 e inferiores o iguales
a 21mmHg sin tratamiento médico. Se considera éxito global la suma de éxito absoluto y relativo. 
4. PROTOCOLO DE EXPLORACIÓN AL PACIENTE 
Antes de ser incluidos en el estudio se realizó a todos los candidatos una historia clínica com­
pleta, oftalmológica y general, para descartar criterios de exclusión o factores que pudieran
limitar la participación en el estudio. 
Se sometió a los pacientes a una exploración oftalmológica completa en el momento de la
inclusión en el estudio, así como al día, a la semana, al mes, a los tres, seis y doce meses de la
cirugía, además de en cualquier otro momento en que fuera considerado necesario. El contaje
celular endotelial y la ﬂuorofotometría de cámara anterior se realizaron antes de la cirugía, al






















Determinación de la mejor agudeza visual corregida con optotipo ETDRS (optotipo ETDRS,
Precision Vision, La Salle, IL, USA). 
Biomicroscopía de polo anterior con lámpara de hendidura (Haag Streit 900, Bern, Suiza).
Funduscopia mediante oftalmoscopia indirecta con lente de no contacto Digital Wide Field 
(Volk Optical Inc. Mentor, OH, USA) previa dilatación pupilar con Colircusí Tropicamida® coli­
rio oftálmico (tropicamida 10mg/ml. Laboratorios Alcon Cusí, El Masnou, Barcelona, España). 
Tonometría de aplanación con tonómetro tipo Perkins Kowa-HA2 (Haag Streit, Bern, Suiza) 
tras instilación de Fluotest® (ﬂuoresceína sódica 2,5mg/ml y clorhidrato de oxibuprocaína 
4mg/ml en solución acuosa. Laboratorios Alcon Cusí, El Masnou, Barcelona, España).
Gonioscopia mediante lente de contacto Volk Three Mirror Lens V3MIR (Volk Optical Inc.
Mentor, OH, USA), tras instilación de Colircusí Anestésico Doble® y con la aplicación de 
Methocel 2%® (Ciba Vision Faure,Annonay, Francia). 
Medida de la inﬂamación de cámara anterior mediante fotometría de proteínas y células con 
Laser Flare Meter FM-500 (Kowa Corporation,Tokio, Japón). 
Perimetría automatizada con perímetro Octopus-123® Interzeag (Haag Streit, Bern, Suiza),
estrategia TOP, programa G1. 
Paquimetría óptica y medida de la profundidad y volumen de cámara anterior así como del 
ángulo camerular mediante Pentacam (Oculus Optikgeräte GmbH,Wetzlar,Alemania). 
Recuento celular endotelial con microscopio especular de no contacto SP2000P (Topcon 
Corporation,Tokio, Japón). Los parámetros registrados son el contaje celular endotelial (céls/ 
mm2), el tamaño celular medio (μm2) y coeﬁciente de variación del tamaño celular (valor 
porcentual adimensional). 
Fluorofotometría de cámara anterior con Fluorotron Master FM-2 (Coherent, Palo Alto, CA, USA),
previa instilación de Fluotest® según pauta especiﬁcada en el epígrafe sobre ﬂ uorofotometría. 
4.2. CALENDARIO DE VISITAS









































5. FLUOROFOTOMETRÍA DE CÁMARA ANTERIOR 
La ﬂuorofotometría de cámara anterior permite, a partir de medidas secuenciales de la con­
centración de ﬂuoresceína en cámara anterior, conocer el ﬂujo de salida de humor acuoso. 
Conociendo el ﬂujo de salida y la PIO se puede calcular la facilidad de salida del acuoso, que es
teóricamente la tasa de salida de humor acuoso de cámara anterior a través de la vía trabecular. 
En el estudio de la facilidad de salida in vivo no se pueden eliminar las otras vías de drenaje
funcionantes, siendo de especial importancia la vía supracoroidea en nuestros pacientes. La
facilidad de salida de nuestro estudio, por tanto, no representa solamente la vía de drenaje tra­
becular sino la combinación de todas las que concurren. 
5.1. FLUOROTRON MASTER 
Se utilizó un Fluorotron Master FM-2, que consta de cabezal óptico, ordenador, pantalla e impreso­
ra. Registra la concentración de ﬂuoresceína a lo largo del eje anatómico que se extiende desde la
película lagrimal y cornea hasta la retina y coroides. 
El cabezal óptico emite un haz de luz azul cobalto, con una longitud de onda de unos 490nm, que
excita la ﬂuoresceína intraocular. En estas condiciones, la ﬂuoresceína emite a su vez luz verde a
unos 530nm121. El cruce dentro del ojo de los fascículos de excitación y emisión determinan un
volumen donde se mide la concentración de ﬂuoresceína. La longitud del cruce depende del ángulo
ente ambos fascículos luminosos y de la anchura de ambos, y determina el índice de resolución axial
del ﬂuorofotómetro. El haz emitido es llevado a un contador de fotones (tubo fotomultiplicador) y
ﬁnalmente los impulsos son digitalizados y expresados de forma numérica. 
Fig 25:
Fluorotron Master FM-2 del Hospital Clínico San Carlos.
El ordenador que forma parte del equipo es un
PC IBM PS/2 modelo 30. Su misión es digitalizar
las medidas realizadas y expresarlas en forma
gráﬁca y numérica, además de analizar los resul­
tados obtenidos y aplicar programas de cálculo.
El programa de segmento anterior permite rea­
lizar las siguientes operaciones: 
- Medida de la ﬂuorescencia punto por punto a lo largo del eje ocular. 
- Archivo en discos magnéticos de las medidas realizadas. 
- Cambio de parámetros para la realización de la prueba (tiempo de realización, número de  
  puntos medidos por cada mm del eje ocular y factor de calibración para el lote de ﬂuoresceína 
empleado). 
- Aplicación del protocolo de Yablonski para, a partir de los datos obtenidos, proporcionar  
medidas como el ﬂujo de salida de humor acuoso o la permeabilidad de entrada y salida de   
  cámara anterior. 
La pantalla y la impresora recogen la misma información. Las curvas se dibujan en una gráﬁ ca donde
las abscisas indican el eje ocular en mm y las ordenadas la ﬂuorescencia en ngr/ml. Esta última suele










































5.2. EL PROTOCOLO DE YABLONSKI 
La ﬂuoresceína se administra habitualmente por vía tópica junto con anestésico local para aumen­
tar la permeabilidad del epitelio corneal. Para la realización de la prueba en nuestro estudio los 
pacientes se instilaron una gota de Fluotest® en el ojo a estudiar, cada 2 minutos, de 11 a 11:30h, 
y acudieron al hospital para el examen a las 15h. Fue el propio paciente o su familiar quien admi­
nistró la ﬂuoresceína, por lo que el cumplimiento de la posología no pudo ser veriﬁ cado. 
El análisis matemático de Yablonski et al122 (Yablonski 1978) se deriva del realizado por Jones y 
Maurice93 en 1966. Se considera el segmento anterior como un modelo bicompartimental en el 
que existe un paso constante de colorante desde la córnea a cámara anterior y una eliminación 
también constante debida al aclaramiento del humor acuoso. Se acepta que el 90-95% del colo­
rante sigue las vías de evacuación del humor acuoso. 
La evolución en el tiempo de las concentraciones de ﬂuoresceína en córnea y cámara anterior 
vienen dadas por las siguientes ecuaciones: 
dCc / dt = Kc.ca (Ca – Cc)
dCa / dt = -Ko x Ca + Ka.ca (Cc – Ca)
dmt / dt = -Ca x Va x Ko
Dónde: 
t es el tiempo.
Cc es la concentración de ﬂuoresceína en la córnea.
Ca es la concentración de ﬂuoresceína en la cámara anterior.
mt es la masa total de ﬂ uoresceína.
Kc.ca es el coeﬁciente de transferencia de córnea a cámara anterior.
Ka.ca es el coeﬁciente de transferencia de cámara anterior a córnea.
Ko es el coeﬁciente de salida de ﬂuoresceína de cámara anterior.
Va es el volumen de cámara anterior.
Vc es el volumen corneal.
Los coeﬁcientes de transferencia están relacionados entre sí por la fórmula: 
Va x Ka.ca = Vc x Kc.ca 
Jones y Maurice92 demostraron en 1966 que la ﬂuorescencia en córnea y cámara anterior (Fc y 
Fa) es proporcional a la concentración de ﬂuoresceína en córnea y cámara anterior (Cc y Ca). La 
proporción incluye una constante, rca, cuyo valor es 1,2.Así: 
Cc / Ca = Fc / Fa x 1,2 
Para aplicar el protocolo de Yablonski es necesario conocer el espesor corneal, el volumen cor­
neal y el volumen de cámara anterior, así como la constante rca=1,2. Se utilizó el Pentacam como 
paquímetro óptico y para calcular el volumen de cámara anterior. El volumen corneal se conside­








































5.3. REALIZACIÓN DE LA PRUEBA 
Para alcanzar una concentración de ﬂuoresceína adecuada en cámara anterior utilizamos el colirio 
Colircusí Fluotest®. El anestésico tópico que incluye facilita la penetración de la ﬂ uoresceína, ya 
que aumenta la permeabilidad del epitelio corneal. Este colirio fue instilado en el fondo de saco 
conjuntival, una gota cada dos minutos durante treinta minutos. Cuatro horas después, las pen­
dientes de caída de las concentraciones de ﬂuoresceína en córnea y cámara anterior serían se­
mejantes.A partir de este momento se empezaron a hacer medidas ﬂ uorofotométricas seriadas. 
Se colocó al paciente sobre la mentonera del cabezal y el observador enfocó el segmento ante­
rior desde la ventana accesoria. En ese momento una luz roja sirvió al paciente como ﬁ jación. Las 
medidas se realizaron en oscuridad y tuvieron una duración aproximada de 30 segundos. 
Una curva obtenida con calidad suﬁ ciente debe permitir distinguir claramente córnea, cámara an­
terior y cristalino, en el caso de los pacientes fáquicos. El fracaso en la medición suele producirse 
por mala ﬁjación o parpadeo, en cuyo caso la medida debería ser repetida. 
Se realizaron cinco determinaciones con un intervalo de media hora entre cada una de ellas. Una
vez realizadas las mediciones, las curvas quedan almacenadas en el disco duro del ordenador para
su posterior análisis. Para ello deberemos centrar cuidadosamente el pico corneal de cada medición
sobre una línea-guía. El programa nos proporcionó las rectas de regresión lineal de la ﬂ uorescencia
en córnea y en cámara anterior. Para aceptar como válida una serie de mediciones es necesario: 
- Que los puntos sean concordantes. Se aceptan líneas cuyo factor de regresión, hallado por el   
  método de mínimos cuadrados, sea igual o superior a 0,8.
- Que las rectas sean paralelas (que el valor de la pendiente sea semejante). Este valor es siempre
  negativo, ya que la ﬂuorescencia decrece con el tiempo.
El protocolo de Yablonski proporciona los siguientes valores: 
- F: ﬂujo de humor acuoso. 
- Ko: coeﬁciente de salida. 
- Kc.ca: coeﬁciente de permeabilidad endotelial (paso de ﬂuoresceína desde córnea a cámara  
  anterior). 
- Ka.ca: coeﬁciente de paso de cámara anterior a córnea. 
La facilidad de salida de humor acuoso se calculó de acuerdo con el método de Jones y Maurice 
modiﬁ cado por Yablonski124 a partir de la siguiente ecuación: 
F in = F out = Ct x (IOP – PEV) + Fu 
Dónde: 
F in: entrada total de humor acuoso.
F out: salida total de humor acuoso.
Ct: facilidad de salida de humor acuoso de cámara anterior.
PEV: presión venosa epiescleral.
















El ﬂujo uveoescleral de humor acuoso se asumió despreciable, ya que de acuerdo con el trabajo 
de Anders125  Fu = 0,3 μl/min. Se asumió como valor de presión venosa epiescleral 10mmHg, 
tomado del trabajo de Phelps y Armaly126. Estas dos asunciones pudieron inducir un cierto error 
sistemático en el cálculo de la facilidad de salida del humor acuoso de cámara anterior, que ﬁnal­
mente se calculó así: 
Ct = F / (IOP-PEV) 
6. RECUENTO ENDOTELIAL 
Para el estudio morfológico del endotelio corneal se empleó el microscopio especular de no 
contacto SP2000P (Topcon Corporation,Tokio, Japón). Las mediciones se hicieron en la porción 
central de la córnea antes de la cirugía y al cabo de uno, seis y doce meses de ésta. La imagen 
capturada por el microscopio especular es enviada al programa informático IMAGEnet® para 
Windows que permite el almacenamiento y análisis de la imagen. Las variables estudiadas son la 
densidad celular endotelial, el tamaño celular medio y el coeﬁciente de variación del área celular. 
Fig 26 y 27:
Microscopio especular SP2000P para recuento endotelial y captura de pantalla de la imagen del endotelio.
El contaje celular endotelial (CD) se expresa en células/mm2 y se calcula mediante el recuento de 
las células presentes en un área de dimensiones conocidas. Existe una disminución de celularidad 
endotelial ﬁsiológica con la edad. Únicamente se cuentan las células cuyos bordes están comple­
tamente incluidos dentro del área trazada. Permite conocer la pérdida de células endoteliales que 
se produce tras la cirugía. 
El tamaño celular medio (AVG) se mide en μm2 y se calcula a partir de los contornos de las células 
estudiadas. Dada la incapacidad de las células endoteliales para regenerarse, la respuesta ante una 
agresión supone la hipertroﬁ a de las células adyacentes. El aumento del área celular media es, por 
tanto, un índice de daño endotelial127. 
El coeﬁciente de variación del área celular (CoV) representa el cociente entre la desviación están­
dar del tamaño celular y el área celular media128. Es una medida objetiva del polimegatismo celular, 
independiente del tamaño y densidad celular. Es un índice adimensional que informa de la dispari­
dad y heterogeneidad del tamaño celular. Su valor normal es inferior a 0,33, y un CoV aumentado 















7. LASER FLARE METER 
La fotometría de proteínas y células permite valorar el grado de inﬂamación presente en la 
cámara anterior a consecuencia del daño de la barrera hematoacuosa. Una fuente de láser de 
Helio-Neón adaptada a un haz de hendidura es enfocado en el centro de la cámara anterior. Para 
la cuantiﬁcación de la presencia de proteínas en el humor acuoso, la difusión del rayo al atravesar 
una ventana de 0,3x0,5mm es detectada por el fotomultiplicador y el análisis computarizado per­
mite distinguir los fotones reﬂejados de las células o proteínas. El rayo láser es analizado en una 
longitud de unos 0,6mm y se realizan además medidas de la difusión del haz del rayo láser cuando 
pasa por encima y por debajo de la ventana de exploración para comprobar la difusión de fondo. 
El valor de la fotometría de proteínas en fotones/ms se calcula al restar el resultado de la difusión 
del rayo al atravesar la ventana de medida de la media de dos recuentos de fondo130. 
8. CONSIDERACIONES 
Tras la cirugía de implante del GGS no se pautó tratamiento hipotensor a priori en ningún caso. 
La indicación de tratamiento médico antiglaucomatoso en el postoperatorio se cifró en valores 
de PIO>21mmHg. La elección del tratamiento se hizo en función de las necesidades y caracterís­
ticas del paciente, no recetando prostaglandinas en ningún caso en los dos primeros meses tras 
la cirugía. 
La indicación de un nuevo tratamiento quirúrgico tras el implante del GGS durante el tiempo de 
estudio se basó en la observación de progresión campimétrica o bien valores de presión intrao­
cular no controlada en pacientes en tratamiento médico con al menos 3 fármacos hipotensores. 
9. FALTAS EN EL SEGUIMIENTO 
No todos los pacientes pudieron completar todas las visitas establecidas en el protocolo de exa­
men, en ocasiones por voluntad propia y otras veces por imposibilidad de realizar la exploración. 
Los pacientes 1 y 2 carecen de estudio ﬂuorofotométrico de facilidad de salida del humor acuoso, 
estudio endotelial, medida del ﬂare y de la variación del ángulo camerular.Al no haber sido realiza­
das las pruebas antes de la cirugía carecía de sentido hacerlas en el postoperatorio. El seguimiento 
de estos pacientes no fue siempre hecho por el mismo observador, por lo que hay algunas pérdi­
das también en el seguimiento de las demás variables. 
El paciente número 3, a partir del primer examen completo postoperatorio, dejó de asistir a las 
citas para estudio ﬂuorofotométrico, endotelial, del ﬂare y ángulo camerular aduciendo que no 
disponía del tiempo necesario para cumplir con sus revisiones. Sí acudió regularmente a las citas 
en consulta, por lo que se dispone del seguimiento completo del resto de parámetros. 
La paciente número 4 presentaba en el momento del reclutamiento una agudeza visual en el ojo 
intervenido de 20/125. Dada la diﬁcultad que le suponía ﬁjar y colaborar con su baja AV, los re­
sultados de la ﬂuorofotometría, estudio endotelial, y medida del ángulo camerular no eran ﬁables 
por lo que se decidió dejar de analizarlos un mes después de la cirugía. La excavación de la papila 
óptica no era valorable oftalmoscópicamente dado el grado de atroﬁa peripapilar. Esta paciente 
presentaba un glaucoma muy avanzado, por lo que en lugar de realizar campimetrías de 30° se 












La paciente número 6 presentaba una alteración importante de la superﬁcie corneal que desacon­
sejó el estudio ﬂ uorofotométrico por la sobrecarga de ﬂ uoresceína y anestésico tópico necesaria 
para la realización de la prueba.Tampoco se dispone de estudio endotelial, del ángulo camerular 
ni del ﬂare de esta paciente por realizarse todas estas pruebas de forma de forma conjunta ni 
de campimetría a los 12 meses de seguimiento dado que a los 7 meses del implante del GGS la 
paciente requirió una nueva cirugía ﬁltrante y salió del protocolo. 
El paciente número 10 presentaba una alteración importante del epitelio corneal, con queratitis 
punteada conﬂuyente de forma prácticamente constante y respuesta pobre al tratamiento repa­
rador de superﬁcie ocular. Por este motivo se le excluyó del estudio ﬂuorofotométrico y, por 
extensión, del estudio endotelial y del ángulo camerular. 
El resto de pacientes no presentaron contraindicaciones ni diﬁcultades para las exploraciones. 
Los datos perdidos en el seguimiento no explicados en este punto se deben a faltas puntuales a 
alguna de las revisiones. 
10.TRATAMIENTO ESTADÍSTICO 
Todos los análisis estadísticos fueron realizados utilizando el software SPSS versión 12.0 para 
Windows (SPSS Inc, Chicago, IL). 
Las variables cualitativas se presentan con su distribución de frecuencias y su análisis estadístico 
se realizó mediante la prueba de la Chi-cuadrado. 
Las variables cuantitativas se resumen en media y desviación estándar (DE) y para evaluar sus 
diferencias se realizó el test de la t de Student. 
Las variables cuantitativas que presentaron medidas repetidas en el tiempo fueron estudiadas 
mediante Análisis de la Varianza (ANOVA) de medidas repetidas llamado Modelo General Lineal 









































1. ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA 
1.1. DESCRIPCIÓN DE LA MUESTRA 
La muestra estaba compuesta por 18 ojos de 18 pacientes. El 33,3% de ellos eran hombres
(n=6) y el 66,7% mujeres (n=12). La edad media de los pacientes era de 69,2 ± 11,9 años (rango
32-85). El tiempo medio de evolución de la enfermedad en el momento del reclutamiento era
de 11,09 ± 9,2 años (rango 1-32). El 50% de los ojos analizados eran ojos derechos (n=9) y el
50% restante eran ojos izquierdos (n=9). 
En cuanto al tipo de glaucoma, el 72,3% de los ojos padecían un glaucoma primario de ángulo
abierto (n=13), el 11,1% glaucoma crónico por cierre angular (GCCA n=2), el 11% glaucoma
pseudoexfoliativo (GPEX n=2) y el 5,6% restante glaucoma inﬂamatorio (GI n=1). Respecto al
estadio de la enfermedad en base al análisis de la campimetría en el momento de inclusión en
el estudio el 16,7% presentaban un daño glaucomatoso inicial (n=3), el 11,1% moderado (n=2)
y el 72,2% un daño glaucomatoso avanzado (n=13). 
En el momento del reclutamiento el 61,1% de los pacientes habían sido sometidos a una ma­
crotrabeculectomía (n=11), el 33,3% habían sido intervenidos en dos ocasiones (n=6) y solo al
5,6% se les habían practicado tres macrotrabeculectomías (n=1).Al 44,4% de los pacientes se
les había sometido a facoemulsiﬁcación antes de la entrada en el estudio (n=8) mientras que el
55,6% restante eran fáquicos (n=10). Solamente un paciente había sido intervenido mediante
técnica combinada de facoemulsiﬁcación y macrotrabeculectomía y también a un único pacien­
te se le había implantado una válvula de Ahmed, que precisó ser retirada antes del reclutamien­
to, por lo que en el momento de inclusión en el estudio el paciente no portaba la válvula. 
1.2. CIRUGÍAS TRAS EL IMPLANTE DEL GGS 
Solamente una paciente (5,6%) requirió una nueva cirugía de glaucoma durante los 12 meses de
seguimiento, y se optó por una trabeculectomía con mitomicina C. Dos pacientes (11,1%) fueron
intervenidos de facoemulsiﬁcación durante el periodo de seguimiento. Fueron cirugías complejas
en ambos casos, pudiendo implantarse una lente intraocular en uno de ellos y quedando afáquico
el segundo, pendiente al ﬁnalizar el seguimiento de un implante secundario de lente intraocular de
ﬁ jación iridiana. 
1.3. PRESIÓN INTRAOCULAR 
A continuación se presentan en una tabla los valores medios de PIO con su desviación estándar
(DE) medidos en cada momento del seguimiento: 
PIO PRE 1D 7D 15D 1M 3M 6M 9M 12M 
MEDIA 21,67 10,71 12,33 19,89 19,11 18,50 19,11 17,11 17,89 
(DE) (3,94) (6,81) (7,05) (9,95) (5,59) (5,19) (6,08) (3,94) (4,76) 
Tabla 1:























Las siguientes tablas muestran las necesidades de tratamiento hipotensor (TTO) por vía oral y tó­
pica en cada fase del seguimiento. Se presenta el numero de pacientes tratados y no tratados como
porcentaje de la muestra y en números absolutos: 
TTO ORAL PRE 1D 7D 15D 1M 3M 6M 9M 12M 
SÍ 27,80% 0% 0% 0% 11,10% 0% 0% 5,60% 5,60% 
(n) (5) (0) (0) (0) (2) (0) (0) (1) (1) 
NO 72,20% 100% 100% 100% 88,90% 100% 100% 94,40% 94,40% 
(n) (13) (18) (18) (18) (16) (18) (18) (17) (17) 
Tabla 2:
















































Pacientes con tratamiento tópico antiglaucomatoso. 
En esta tabla se presentan las necesidades de tratamiento hipotensor tópico, expresadas como por 
centaje y número absoluto de pacientes que necesitaron 0, 1, 2, 3 o 4 fármacos para controlar su
enfermedad en cada momento del seguimiento: 
­

Nº TTOS PRE 1D 7D 15D 1M 3M 6M 9M 12M 
0 0% 100% 94,40% 77,80% 44,40% 27,80% 33,30% 16,70% 11,10% 
(n) (0) (18) (17) (14) (8) (5) (6) (3) (2) 
1 16,70% 0% 0% 5,60% 22,20% 38,90% 27,80% 22,20% 22,20% 
(n) (3) (0) (0) (1) (4) (7) (5) (4) (4) 
2 22,20% 0% 5,60% 16,70% 33,30% 27,80% 22,20% 38,90% 38,90% 
(n) (4) (0) (1) (3) (6) (5) (4) (7) (7) 
3 50% 0% 0% 0% 0% 5,60% 16,70% 16,70% 27,80% 
(n) (9) (0) (0) (0) (0) (1) (3) (3) (5) 
4 11,10% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 5,60% 0% 
(n) (2) (0) (0) (0) (0) (0) (0) (1) (0) 
Tabla 4:




























A continuación se muestran las necesidades de tratamiento como la media y desviación estándar del
número de fármacos empleados, así como el rango: 
TTO PRE 1D 7D 15D 1M 3M 6M 9M 12M 
MEDIA 2,56 0 0,11 0,39 0,89 1,11 1,22 1,72 1,83 
(DE) (0,92) (0) (0,47) (0,78) (0,90) (0,90) (1,11) (1,13) (0,98) 
RANGO 1-4 0-0 0-2 0-2 0-2 0-3 0-3 0-4 0-3 
Tabla 5:
Media (DE) y rango de fármacos antiglaucomatosos empleados.
1.5.AGUDEZA VISUAL 
Se midió la agudeza visual (AV) según la escala decimal. Se presentan en la siguiente tabla los valores
medios, desviación estándar y rango de la agudeza visual a lo largo del seguimiento: 
6MPRE 7D 1M 3M 12MAV 
0,470,43 0,41 0,57 0,53 0,49MEDIA 
(0,36)(0,25) (0,24) (0,31) (0,33) (0,35)(DE) 
0,01-10,01-1 0,01-0,8 0,01-1 0,01-1 0,01-1RANGO 
Tabla 6:
Media (DE) y rango de agudeza visual.
1.6. CAMPIMETRÍA 
Se determinó la progresión de la enfermedad en base a cambios en la perimetría. Por una parte se
estudiaron los cambios en campimetrías sucesivas durante los 12 meses de seguimiento y se clasi­
ﬁcaron en progresión/no progresión de acuerdo con los criterios de Hodapp131. Por otro lado se
analizaron las variaciones del defecto medio (MD) y varianza de pérdida (LV). En las siguientes tablas
se muestran el porcentaje y número absoluto de pacientes que progresaron y las medias, desviacio­
nes estándar y rangos de MD y LV. 
PROGRESIÓN PACIENTES 
SÍ (n) 55,60% (10) 
NO (n) 44,40% (8) 
Tabla 7:
Progresión campimétrica.
MD PRE 1M 6M 12M 
MEDIA -15,72 -15,07 -16,10 -16,34 
(DE) (6,16) (7,09) (7,40) (6,92) 
RANGO -3,3 - -23,5 -3,9 - -24,7 -1,7 - -25,7 -2,8 - -25,1 
Tabla 8:






























LV PRE 1M 6M 12M 
MEDIA 27,77 25,96 25,21 23,17 
(DE) (17,60) (17,83) (19,70) (15,34) 
RANGO 6,7-74,9 5,4-61,1 3,7-68,7 6,7-58,7 
Tabla 9:
Media (DE) y rango de la varianza de pérdida de la campimetría.
1.7. NERVIO ÓPTICO 
Se observaron mediante biomicroscopía de polo posterior, de forma subjetiva por tanto, los cam­
bios en el aspecto del nervio óptico. Se recogió la relación excavación/área de papila en forma de
fracción decimal.A continuación se muestran en la tabla sus medias, desviaciones estándar y rango
de valores durante el seguimiento. 
6MPRE 1M 12ME/P 
0,750,77 0,75 0,77MEDIA 
(0,25)(0,24) (0,25) (0,24)(DE) 
0,1-0,90,1-0,9 0,1-0,9 0,1-0,9RANGO 
Tabla 10:
Media (DE) y rango de la relación excavación/área de papila.
1.8. COMPLICACIONES 
No se encontraron complicaciones reseñables durante la cirugía ni a lo largo del seguimiento que
comprometieran la eﬁcacia del implante ni supusieran una amenaza para la visión de los pacientes.
En 4 de los pacientes (22,2%) se observó un hipema leve, inferior a 2mm y que se resolvió espontá­
neamente con esteroides tópicos. Un paciente (5,5%) presentó un hipema moderado, que se decidió
tratar con un lavado de cámara anterior para acelerar la recuperación y disminuir las posibilidades
de obstrucción del GGS por restos hemáticos. 
Un paciente (5,5%) presentó un hemovítreo leve, no 
asociado a desprendimiento coroideo ni desprendi­
miento de retina, que se resolvió espontáneamente sin 
necesidad de tratamiento adicional. En dos pacientes 
fue necesario recolocar el GGS y en ambos casos la 
manipulación transcurrió sin complicaciones. 
Fig 28:
Hipema moderado una semana tras el implante del GGS.
1.9. RECUENTO ENDOTELIAL 
Se muestran en tres tablas sucesivas la media, desviación estándar y rango del contaje celular en­
dotelial, expresado en número de células por unidad de superﬁcie (céls/mm2); del tamaño celular 
medio medido en μm2; y del coeﬁciente de variación del área celular, antes de la cirugía y al mes, 

































CD PRE 1M 6M 12M 
MEDIA 2246,3 2172,6 2029,7 2049,1 
(DE) (448,31) (237,77) (200,98) (162,71) 
RANGO 1847,4-3639,2 1663,5-2697,5 1715,4-2273,7 1782,3-2267,4 
Tabla 11:
Media (DE) y rango del contaje celular endotelial.
AVG PRE 1M 6M 12M 
MEDIA 443,06 465,38 498,82 491,86 
(DE) (80,40) (53,50) (52,83) (37,02) 
RANGO 274,7-541,3 370,7-601,1 426,7-582,9 453,4-562,7 
Tabla 12:
Media (DE) y rango del tamaño celular endotelial medio.
6MPRE 1M 12MCoV 
31,4133,80 31,41 30,89MEDIA 
(5,87)(13,70) (10,64) (6,80)(DE) 
24,50-45,3019,10-74,40 21,70-62,40 20,70-46,02RANGO 
Tabla 13:
Media (DE) y rango del coeﬁciente de variación del área celular.
1.10. FLARE 
La siguiente tabla muestra el grado de ﬂare de cámara anterior medido en fotones/ms. Recoge el
ﬂare medio, su desviación estándar y el rango de valores en cada momento del seguimiento: 
PRE 1D 7D 15D 1M 3M 6M 12MFLARE 
13,58 52,55 25,74 17,43 11,33 9,19 7,27 6,26MEDIA 
(10,26) (28,19) (12,46) (10,31) (5,58) (2,80) (2,61) (1,13)(DE) 
6,1-44,4 16,8-123 11,8-54,2 5,9-46 1,2-22 6,2-14,3 4,8-13,4 4-7RANGO 
Tabla 14:
Media (DE) y rango del ﬂ are.
1.11.AMPLITUD DE CÁMARA ANTERIOR 
A continuación se presentan en sendas tablas la media, desviación estándar y rango del volumen
de cámara anterior (ACV) medido en mm3 y del ángulo de apertura camerular medido en grados.
Ambos parámetros se relacionan con la amplitud de la cámara anterior. 
ACV PRE 1M 6M 12M 
MEDIA 162,93 162,46 159,64 171,91 
(DE) (41,19) (46,61) (44,73) (44,19) 
RANGO 106-260 105-279 112-269 133-262 
Tabla 15:
Media (DE) y rango del volumen de cámara anterior.
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ÁNGULO PRE 1M 6M 12M 
MEDIA 39,16 41,53 41,17 40,93 
(DE) (8,84) (9,10) (11,93) (10,23) 
RANGO 26,2-53,2 25-54,3 25,8-69,5 25-57,1 
Tabla 16:
Media (DE) y rango de los grados de apertura del ángulo camerular.
1.12. FACILIDAD DE SALIDA DEL HUMOR ACUOSO 
Se estudió mediante ﬂuorofotometría la facilidad de salida del humor acuoso de cámara anterior
(Ct). Es una medida indirecta de la tasa de recambio del humor acuoso. En la tabla se recogen la
facilidad de salida media, desviación estándar y rango en cada momento del seguimiento. 
6MPRE 1M 12MCt 
0,600,21 0,65 0,87MEDIA 
(0,41)(0,20) (0,83) (0,52)(DE) 
0,16-1,430,008-0,70 0,08-2,52 0,18-1,76RANGO 
Tabla 17:
Media (DE) y rango de facilidad de salida de humor acuoso.
2. ESTADÍSTICA ANALÍTICA 
2.1. PRESIÓN INTRAOCULAR 
Se obtuvo un descenso signiﬁcativo de la PIO hasta una semana después de la cirugía, al mes
de la cirugía se perdió la signiﬁcación estadística. A los 9 meses de seguimiento el descenso
de PIO volvió a ser signiﬁcativo y se mantuvo de esta manera hasta el ﬁnal del seguimiento. En
la siguiente tabla se muestra el descenso medio de PIO respecto a la basal preoperatoria en
mmHg, el porcentaje de descenso de PIO y el valor p de signiﬁ cación estadística. 





PRE 21,67 (3,94) 
7D 12,33 (7,05) 9,34 43,10% <0,001 
1M 19,11 (5,59) 2,56 11,81% 0,11 
6M 19,11 (6,08) 2,56 11,81% 0,09 
9M 17,11 (3,94) 4,56 21,04% 0,002 
12M 17,89 (4,76) 3,78 17,44% 0,02 
Tabla 18:





























Se observó un descenso estadísticamente signiﬁcativo de las necesidades de tratamiento hipotensor,
expresado como el número de fármacos empleados a lo largo del seguimiento. Este descenso fue
signiﬁcativo al mes de la cirugía y se mantuvo a los 6 y 12 meses. La siguiente tabla muestra la re­
ducción media del número de fármacos respecto a los empleados antes del implante, tanto en valor
absoluto como porcentualmente, y el valor p de signiﬁ cación estadística. 





PRE 2,56 (0,92) 
1M 0,89 (0,90) 1,67 65,23% <0,001 
6M 1,22 (1,11) 1,34 52,34% 0,001 
12M 1,83 (0,98) 0,73 28,51% 0,04 
Tabla 19:
Media (DE) de tratamientos antiglaucomatosos, descenso medio y porcentual respecto al preoperatorio y p.
2.3. ÉXITO DEL TRATAMIENTO 
Se deﬁnió éxito absoluto como un valor de PIO > 5 y ≤ 21mmHg sin tratamiento médico y éxito
relativo como PIO > 5 y ≤ 21mmHg con tratamiento médico. Se consideró éxito global la suma de
éxito absoluto y relativo, es decir, pacientes con PIO > 5 y ≤ 21mmHg con o sin tratamiento médi­
co hipotensor.A continuación se muestran como porcentaje y número de pacientes los valores de
éxito absoluto, relativo y global en cada momento del seguimiento. 
ÉXITO ABSOLUTO % RELATIVO % GLOBAL %
(n) (n) (n) 
1M 27,77% 44,44% 72,22%
(5) (8) (13) 
6M 27,77% 50% 77,77%
(5) (9) (14) 
12M 11,11% 77,77% 88,88%
(2) (14) (16) 


























Se encontró un muy pequeño aumento de agudeza visual, no signiﬁcativo, durante el seguimiento. La
siguiente tabla muestra los valores y las variaciones medias de AV y la p de signiﬁ cación estadística
en cada momento del seguimiento. 
MEDIA - (DE) CAMBIO MEDIO pAV 
0,43 (0,25) PRE 
0,41 (0,24) -0,02 0,2187D 
0,57 (0,31) 0,14 0,0711M 
0,47 (0,36) 0,04 0,7756M 
0,49 (0,35) 0,06 0,57212M 
Tabla 21:
Media (DE) de la agudeza visual, cambio medio respecto al preoperatorio y p.
2.5. CAMPIMETRÍA 
No se observaron diferencias estadísticamente signiﬁcativas en cuanto a progresión de la enferme­
dad, según criterios perimétricos, en función de la PIO. No se observaron diferencias en función de
la PIO previa (p=0,19), en función de la PIO al ﬁnal del seguimiento (p=0,206) ni tampoco se hallaron
diferencias en cuanto a PIO de forma global entre aquellos pacientes en los que se observa progre­
sión y aquellos que no progresaron (p=0,219). 
Se analizaron los cambios en el defecto medio y la varianza de pérdida de las campimetrías realiza­
das por los pacientes durante el seguimiento. Se observó un aumento (empeoramiento) del defecto
medio que fue estadísticamente signiﬁcativo a los 12 meses de la cirugía. La varianza de pérdida dis­
minuyó a lo largo del seguimiento, sin alcanzar en ningún momento esta disminución la signiﬁcación
estadística. Las siguientes tablas muestran las medias de incremento o disminución respecto al valor
basal y los valores de p de los cambios en estas variables durante el seguimiento. 





PRE -15,72 (6,16) 
1M -15,07 (7,09) 0,65 4,13% 0,536 
6M -16,10 (7,40) -0,38 2,41% 0,882 
12M -16,34 (6,92) -0,62 3,94% 0,025 
Tabla 22:
Media (DE) del defecto medio del campo visual, aumento medio y porcentual y p.
























PRE 27,77 (17,60) 
1M 25,96 (17,83) -1,81 6,51% 0,97 
6M 25,21 (19,70) -2,56 9,22% 0,767 
12M 23,17 (15,34) -4,6 16,56% 0,091 
Tabla 23:
Media (DE) de la varianza de pérdida del campo visual, descenso medio y porcentual y p.
2.6. NERVIO ÓPTICO 
Se analizó la relación excavación/papila del nervio óptico de forma subjetiva mediante biomicrosco­
pía de polo posterior. No se encontraron diferencias estadísticamente signiﬁcativas a los 12 meses
de seguimiento respecto a su estado basal (cambio medio -0,006 (DE 0,025); p=0,333) 
2.7. RECUENTO ENDOTELIAL 
En el contaje de células endoteliales no se observó un descenso estadísticamente signiﬁcativo de la
densidad celular durante el primer mes de seguimiento, pero sí a los 6 y 12 meses de la cirugía. En
la tabla se recogen la disminución media de celularidad en céls/mm2 y porcentualmente respecto al
valor basal, así como el valor de p. 





PRE 2246,3 (448,31) 
1M 2172,6 (237,77) -73,7 3,28% 0,894 
6M 2029,7 (200,98) -216,6 9,64% 0,029 
12M 2049,1 (162,71) -197,2 8,78% 0,044 
Tabla 24:
Media (DE) de la densidad celular endotelial, descenso medio y porcentual y p.
Durante el primer mes de seguimiento no se observaron cambios en el tamaño celular medio,
mientras que a los 6 y 12 meses de la cirugía sí se apreció un aumento estadísticamente signiﬁ cativo
del área celular. La siguiente tabla muestra el aumento medio del tamaño respecto al preoperatorio
medido en μm2 y porcentualmente, así como el valor de p. 
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PRE 443,06 (80,4) 
1M 465,38 (53,5) 22,32 5,03% 0,384 
6M 498,82 (52,83) 55,76 12,58% 0,016 
12M 491,86 (37,02) 48,8 11,01% 0,036 
Tabla 25:
Media (DE) del tamaño celular medio, aumento medio y porcentual y p.
No se encontraron cambios estadísticamente signiﬁcativos en el coeﬁciente de variación del área
celular a lo largo de los 12 meses de seguimiento. La siguiente tabla recoge los cambios medios del
coeﬁciente de variación durante el seguimiento, tanto en valor absoluto como porcentualmente, y
los valores de p correspondientes. 





PRE 33,80 (13,7) 
1M 31,41 (10,64) -2,39 7,07% 0,279 
6M 31,41 (5,87) -2,39 7,07% 0,399 
12M 30,89 (6,80) -2,91 8,61% 0,422 
Tabla 26:
Media (DE) del coeﬁciente de variación del área celular, cambio medio y porcentual y p.
2.8. FLARE 
Se observó un aumento signiﬁ cativo del ﬂare en cámara anterior durante la primera semana de 
seguimiento posterior a la cirugía. Permaneció sin cambios hasta pasado el primer mes, y a partir 
de los seis meses de la intervención se encontró una reducción estadísticamente signiﬁ cativa del 
grado de inﬂamación. La tabla siguiente muestra las variaciones en el ﬂare, en términos absolutos 
y porcentualmente, respecto al medido en el preoperatorio y el grado de signiﬁ cación estadística 
a lo largo del seguimiento. 





PRE 13,58 (10,26) 
7D 25,74 (12,46) 12,16 89,54% 0,005 
1M 11,33 (5,58) -2,25 16,56% 0,451 
6M 7,27 (2,61) -6,31 46,46% 0,031 
12M 6,26 (1,13) -7,32 53,90% 0,016 
Tabla 27:



















2.9.AMPLITUD DE CÁMARA ANTERIOR 
La amplitud de la cámara anterior viene dada por el volumen de cámara anterior y los grados de 
apertura del ángulo camerular. No se encontraron diferencias estadísticamente signiﬁ cativas en 
ninguno de estos dos parámetros durante el seguimiento. En sendas tablas se muestran sus cam­
bios medios respecto al preoperatorio y valores de p. 





PRE 162,93 (41,19) 
1M 162,46 (46,61) -0,47 0,29% 0,841 
6M 159,64 (44,73) -3,29 2,02% 0,360 
12M 171,91 (44,19) 8,98 5,51% 0,632 
Tabla 28:
Media (DE) del volumen de cámara anterior, cambio medio y porcentual y p.





PRE 39,16 (8,84) 
1M 41,53 (9,10) 2,37 6,05% 0,16 
6M 41,17 (11,93) 2,01 5,13% 0,332 
12M 40,93 (10,23) 1,77 4,52% 0,569 
Tabla 29:
Media (DE) de los grados de apertura del ángulo camerular, cambio medio y porcentual y p.
2.10. FACILIDAD DE SALIDA DE HUMOR ACUOSO 
Se observó un aumento progresivo de la facilidad de salida de humor acuoso que no fue estadís­
ticamente signiﬁcativo al mes de seguimiento y sí lo fue a los 6 y 12 meses. En la tabla se mues­
tran los incrementos medios de facilidad de salida en cada momento del seguimiento respecto al 
preoperatorio y los valores de p correspondientes. 





PRE 0,21 (0,20) 
1M 0,65 (0,83) 0,44 209,52% 0,132 
6M 0,60 (0,41) 0,39 185,71% 0,06 
12M 0,87 (0,52) 0,66 314,28% 0,04 
Tabla 30:








































El término glaucoma refractario se reﬁere al subgrupo de esta enfermedad en el que el trata­
miento médico es insuﬁciente y la cirugía ﬁltrante convencional fracasa debido a una ﬁ brosis
subconjuntival excesiva u otros motivos. Entre los factores de riesgo de fallo de la trabecu­
lectomía se encuentran la edad, raza, traumatismos oculares, cirugía ﬁltrante previa, cirugía
vitreorretiniana o intraocular de otro tipo, uveítis, afaquia, síndromes iridocorneoendoteliales
y glaucoma neovascular. Existen fundamentalmente tres líneas de tratamiento en el glaucoma
refractario: la trabeculectomía con mitomicina-C, el implante de dispositivos de drenaje y la
ciclofotocoagulación132. 
El empleo de antimetabolitos ha mejorado el manejo de los casos con alto riesgo de fracaso, si
bien su uso no carece de riesgos. Una dosiﬁ cación insuﬁciente limita las posibilidades de éxito, 
mientras que una dosiﬁcación excesiva aumenta el riesgo de complicaciones severas. Honjo et
al133 estudiaron la efectividad de la trabeculectomía combinada con la aplicación intraoperato­
ria de MMC en pacientes con ﬁbrosis conjuntival extensa debida a cirugías oculares previas. Si
bien estos pacientes no presentaban un glaucoma refractario como tal, sí tenían un riesgo alto
de cicatrización y fracaso de la cirugía. De los 46 casos un 96% presentaron valores de PIO ≤
21mmHg y en todos los casos se observó una adecuada ampolla de ﬁltración a los 12 meses
de seguimiento. 
Existen numerosos dispositivos de drenaje en el mercado actualmente, y por el momento no
se ha podido establecer la superioridad de unos frente a otros. Minckler et al134 han publicado
un metanálisis sobre dispositivos de drenaje en el que observan que esta falta de criterio pue­
de deberse fundamentalmente a la falta de ensayos clínicos aleatorizados y a las diferencias en 101
metodología y datos de los estudios, lo que los hace difícilmente comparables. 
Los procedimientos ciclodestructivos se han asociado clásicamente con complicaciones im­
portantes relacionadas fundamentalmente con una hipotonía excesiva. Sin embargo, estudios
recientes han resaltado su eﬁcacia y relativa seguridad en casos de glaucoma refractario135,136. 
De la misma manera que ocurre con los dispositivos de drenaje la mayoría de los estudios
disponibles no son ensayos clínicos aleatorizados lo que diﬁculta la comparación entre unos y
otros procedimientos. 
Es en este escenario del glaucoma refractario, con tratamientos médicos insuﬁcientes y cirugías
previas fracasadas, sin una clara línea de actuación deﬁnida, donde probamos el implante de
drenaje supracoroideo Gold Glaucoma Shunt. 
Fig 29:







































En aquellos casos de glaucoma refractario en los que se decide hacer una nueva trabeculecto­
mía parece acertado tratar de aumentar su eﬁcacia mediante algún adyuvante. La aplicación de
antimetabolitos es el método más comúnmente empleado, fundamentalmente mitomicina C, si
bien se han descrito otras técnicas como la colocación de membrana amniótica. 
Existen dos posibles localizaciones para aplicar la mitomicina C intraoperatoriamente, bien bajo
el ﬂap escleral o bien bajo la conjuntiva. El Sayaad et al137 estudiaron si la MMC sería más efectiva
aplicada subconjuntivalmente, bajo el ﬂap escleral o en ambas localizaciones simultáneamente. 
Los descensos medios de PIO que observaron fueron del 57%, 57,18% y 68% respectivamente
para los grupos de aplicación de MMC subconjuntival, subescleral y en ambas localizaciones. No
encontraron diferencias en la tasa de éxito, número de fármacos empleados postoperatoria­
mente ni complicaciones entre los tres grupos. 
Se ha ensayado también el empleo de mitomicina C tópica postoperatoria en pacientes interve­
nidos de trabeculectomía con aplicación de MMC intraoperatoria. Choi et al138 añadieron MMC
tópica en aquellos pacientes operados de trabeculectomía con MMC en los que vieron ampo­
llas congestivas de paredes gruesas y también en aquellos en los que la PIO ascendía a pesar de
practicarse suturolisis en el primer mes postoperatorio. Administraron MMC a la concentra­
ción de 0,2 ó 0,4mg/ml, 4 veces al día, durante 1 ó 2 semanas. No observaron complicaciones
severas como hipotonía temprana o fuga de la ampolla pero sí hipotonía tardía sin maculopatía
(14,3%), defectos epiteliales corneales (26,7%), úlceras corneales (6,7%) y cataratas (6,7%). La
tasa de éxito en pacientes tratados con MMC tópica fue del 93,3%, 86,7% y 78% al cabo de 1, 
4 y 18 meses tras el tratamiento. Desconocemos si existen diferencias en cuanto a la tasa de
éxito o descenso de PIO respecto a los pacientes no tratados con MMC tópica. 
Lu y Mai139 presentan una serie de 17 casos de glaucoma refractario que intervienen mediante
trabeculectomía combinada con implante de membrana amniótica. Obtienen un descenso de PIO
medio del 63,2% y ampollas funcionales en el 82% de los casos a los 6 meses de la cirugía. 
Se ha descrito también la combinación de trabeculectomía con mitomicina C y trasplante de 
membrana amniótica. Drolsum et al140 presentan un grupo de 9 pacientes con glaucoma re­
fractario severo en los que habían fracasado al menos dos trabeculectomías con mitomicina
C. Proponen hacer una trabeculectomía en la que colocan dos fragmentos de membrana am­
niótica impregnada en MMC. Uno de los fragmentos lo sitúan suturado a la superﬁ cie escleral, 
parcialmente bajo el ﬂap, y el otro bajo la conjuntiva. Obtienen una reducción media de la PIO
del 50% a los 10 meses del seguimiento, con una reducción de las necesidades de tratamiento
médico del 58% y no reﬁeren complicaciones importantes. 
Sheha et al141 compararon mediante un estudio prospectivo aleatorizado la eﬁcacia de la trabe­
culectomía con MMC frente a trabeculectomía con MMC e implante de membrana amniótica bajo
el ﬂap escleral. Estudiaron 37 casos de glaucoma refractario con un seguimiento de 12 meses. 
Encontraron una mayor tasa de éxito (80% frente a 40%; p=0,03), un mayor descenso medio de
PIO (66,44% frente a 52,56%; p<0,001) y una menor incidencia de ampolla encapsulada (5,3%
frente a 38,9%; p=0,02) en el grupo sometido a la triple intervención frente a la trabeculectomía
con MMC aislada, además de una menor incidencia de hipotonía postoperatoria precoz (0%
frente a 16,7%; p=0,1). Concluyen, por tanto, que el triple procedimiento de trabeculectomía, 
trasplante de membrana amniótica bajo el ﬂap escleral y aplicación de MMC aporta una mayor
tasa de éxito quirúrgico, mayor descenso tensional y menor tasa de complicaciones que la tra­

































Existen también casos descritos de trabeculectomía combinada con ciclodiálisis o con ciclecto­
mía. Sihota et al142 proponen la combinación de trabeculectomía con mitomicina C y ciclodiálisis
para glaucomas refractarios en pacientes con queratoplastia penetrante, con la ﬁnalidad de evi­
tar el riesgo de daño del injerto que supondría un tubo alojado en cámara anterior. Presentan
una serie de 45 pacientes con un seguimiento a 2 años. Obtienen descensos de PIO del 70,95%
a los 2 años de seguimiento. Como complicaciones reﬁeren un caso de rechazo endotelial a
los 2 años de la cirugía, pero ningún caso de fallo del injerto, hipotonía severa postoperatoria, 
blebitis o sangrado supracoroideo. La biomicroscopía ultrasónica (BMU) realizada en el posto­
peratorio muestra una hendidura de ciclodiálisis con vía de drenaje supracoroideo asociada y
ampolla de ﬁltración subconjuntival en todos los casos intervenidos. 
Engin et al143 describen la combinación de trabeculectomía con excisión parcial del cuerpo ciliar
en casos de glaucoma severo en los que la trabeculectomía aislada resultaría insuﬁ ciente. Pre­
sentan una serie de 42 pacientes, y obtienen valores de PIO inferiores a 20mmHg en el 92,85%
de los casos a los 2 años de la cirugía, con una tasa de complicaciones similar a la de la trabe­
culectomía aislada. 
Estos resultados son claramente superiores a los nuestros con el GGS en cuanto a eﬁcacia, 
medida como descenso de PIO. En nuestro trabajo encontramos un descenso medio de PIO del
17,44% a los 12 meses de seguimiento. Observamos también una disminución de las necesida­
des de tratamiento médico del 28,51%, con un 11,1% de los pacientes sin tratamiento a los 12
meses de la cirugía. La tasa de éxito a los 12 meses, deﬁnido éxito como PIO ≤ 21mmHg con o
sin tratamiento médico, fue del 88,88%. 
No hay disponibles en la literatura estudios acerca de la eﬁcacia de la trabeculectomía conven­
cional aislada en el tratamiento del glaucoma refractario. Se trata de pacientes a quienes ya se 103
ha practicado al menos una cirugía ﬁltrante, habitualmente trabeculectomía, y en los que esta ha
sido ineﬁcaz. Por este motivo, al plantear una nueva cirugía generalmente se asocia el empleo de
antimetabolitos, fundamentalmente mitomicina C, con el objetivo de disminuir la ﬁ brosis, causa
fundamental del fracaso de la cirugía ﬁ ltrante. En ocasiones se asocia incluso un tercer procedi­
miento como puede ser el trasplante de membrana amniótica o debilitamiento del cuerpo ciliar. 
El hecho de que en los trabajos comentados se practiquen dobles o triples procedimientos a
los pacientes con glaucoma refractario hace pensar que, a priori, estos tendrán mayores tasas
de éxito y mejores resultados que el implante del GGS aislado. Esto hace que la comparación
directa entre estas técnicas sea, cuanto menos, imprecisa además de ventajosa para los proce­
dimientos combinados. 
2. DISPOSITIVOS DE DRENAJE TRADICIONALES VS GGS 
A día de hoy disponemos de pocos ensayos clínicos aleatorizados sobre dispositivos de dre­
naje para el glaucoma por lo que la comparación entre diferentes dispositivos es difícil y no ha
podido demostrarse la superioridad de uno frente a los demás124. Una revisión publicada por la
Academia Americana de Oftalmología concluye que la eﬁcacia de los dispositivos de drenaje en
general, medida como control de PIO y duración del efecto, es comparable a la de la trabecu­
lectomía en casos de glaucoma refractario . 
Skaat et al145 publican a ﬁnales de 2014 un ensayo clínico prospectivo aleatorizado comparando
los resultados de implantar una válvula de Ahmed, un GGS de 24μm o un GGS de 48μm para el
tratamiento del glaucoma refractario. Encontraron unas tasas de éxito a los 5 años similares en
































> 5mmHg y < 22mmHg con una reducción de al menos el 20% de la PIO preoperatoria, con o
sin fármacos hipotensores), con un descenso estadísticamente signiﬁcativo de las cifras de PIO
(PIO a los 5 años 16,3mmHg, 16,5mmHg y 14mmHg respectivamente) pero no del número
de fármacos antiglaucomatosos empleados (3, 3,5 y 2,7 fármacos de media respectivamente). 
No hallaron diferencias signiﬁcativas entre los tres grupos de tratamiento en ninguno de estos
parámetros al cabo de uno, dos, tres y cinco años de la cirugía. No encontraron ningún cambio
signiﬁcativo de agudeza visual respecto a la preoperatoria en ninguno de los tres grupos de
pacientes ni reﬁeren complicaciones reseñables en el postoperatorio. Los resultados de este
estudio promulgan la eﬁcacia y seguridad del implante GGS en pacientes con glaucoma refrac­
tario, y que tanto los dos modelos de GGS estudiados como la válvula de Ahmed tienen una
eﬁ cacia similar. 
Sus resultados en cuanto a tasa de éxito son comparables a los obtenidos en nuestro trabajo, 
con una tasa de éxito global del 88,88%, si bien nuestro seguimiento ﬁnalizó a los 12 meses de
la cirugía y el estudio de Skaat se prolongó hasta los 5 años.Al año de la cirugía las cifras de PIO
(Skaat 20,9, 20 y 17,9mmHg de media en sus tres grupos de tratamiento, frente a 17,89mmHg en
nuestro estudio) y necesidades de tratamiento (Skaat 1,3, 1,7 y 1,8 fármacos respectivamente, 
frente a 1,83 en nuestro grupo) son también similares, mientras que a los 5 años de seguimiento
Skaat presenta unas cifras de PIO más bajas pero con un mayor número de fármacos de media. 
VÁLVULA AHMED 
GGS 24 μm 
GGS 48 μm 
NUESTRA SERIE 
Tabla 31:
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PIO y media de tratamientos antiglaucomatosos empleados al año de la cirugía en los tres grupos estudiados por
Skaat y en nuestro grupo de pacientes. 
El Tube Versus Trabeculectomy Study (TVTS)146,147 compara la eﬁcacia del dispositivo de drenaje
de Baerveldt de 350mm2 frente a trabeculectomía con mitomicina C en pacientes con glauco­
ma no controlado, aunque no necesariamente refractario.Al cabo de un año de seguimiento la
reducción de PIO fue similar en ambos grupos (12,4mmHg en el dispositivo de drenaje frente
a 12,7mmHg en trabeculectomía), las necesidades de tratamiento hipotensor fueron algo me­
nores en el grupo intervenido de trabeculectomía con MMC y la tasa de reintervención fue
menor en el grupo de pacientes en quienes se implantó el dispositivo de drenaje.A los tres años
el implante presentaba una mayor tasa de éxito que la trabeculectomía (84,95 frente a 69,3%; 
p=0,01), a pesar de que las cifras de PIO obtenidas y las necesidades de tratamiento médico
fueran comparables en ambos grupos. 
La válvula de Ahmed es uno de los dispositivos de drenaje más empleados. Parihar et al148 publi­
can un estudio acerca del implante de la válvula de Ahmed en pacientes con glaucoma refracta­
rio. Obtienen, tras un seguimiento de entre 12 y 48 meses, una reducción media de la PIO del
46%, un adecuado control tensional con o sin tratamiento en el 100% de los pacientes y una
tasa de éxito absoluto del 88% (PIO 9-21mmHg sin tratamiento hipotensor). Es preciso señalar
































dico o quirúrgico y necesita, por tanto, una intervención quirúrgica”. Para el 12% de los pacien­
tes intervenidos en este estudio, el implante de la válvula de Ahmed supuso su primera cirugía
de glaucoma. Esto constituye una deﬁnición de glaucoma refractario diferente a la nuestra que
hace que la población estudiada sea a priori diferente también, ya que las cirugías de glaucoma
previas constituyen un factor de riesgo de fracaso de las cirugías venideras. 
Souza et al149 en un estudio a largo plazo (seguimiento mínimo de 3 años) encuentran una tasa de 
éxito de la válvula de Ahmed del 80% y del 49% al cabo de 1 y 5 años respectivamente. Deﬁnen 
éxito como la consecución de valores de PIO entre 5 y 21mmHg, un descenso de PIO que supon­
ga al menos el 15% de la PIO preoperatoria, sin necesidad de una nueva cirugía ﬁltrante ni pérdida 
de percepción de luz. El descenso medio de PIO fue del 44,07% y del 47,69% (p<0,001) al cabo 
de 1 y 5 años respectivamente y la disminución en el número de fármacos hipotensores del 50% 
y 34,37% (p<0,001). Observaron en este grupo de pacientes que el hecho de haber sido some­
tidos a cirugía ﬁltrante constituía un factor de riesgo de fallo de la válvula, ya que a pesar de ser 
considerados glaucomas refractarios no todos los sujetos habían sido intervenidos previamente. 
Nuevamente partimos de una población con características de base diferentes a la nuestra y que 
hace que sean por tanto difícilmente comparables. De ser esta conclusión extrapolable a nuestra 
serie, todos nuestros pacientes tendrían este factor de riesgo añadido de fracaso del implante del 
GGS. No podemos probarlo, ya que todos nuestros pacientes habían sido intervenidos de trabe­
culectomía al menos en una ocasión antes de ser reclutados para el estudio. 
Se ha ensayado el empleo de mitomicina C como adyuvante en el implante de la válvula de Ah­
med en pacientes con glaucoma refractario, con el objeto de disminuir la ﬁbrosis y encapsula-
miento de la ampolla. Kurnaz et al150 no encuentran diferencias estadísticamente signiﬁcativas
(p>0,05) en cuanto a tasa de éxito (86,36% frente a 80,76%), necesidades de tratamiento (0,56
frente a 0,73), hipotonía en el postoperatorio precoz (31,81% frente a 15,38%) o extrusión del
tubo de la válvula en el postoperatorio tardío (13,63% frente a 0%). Aparentemente, a pesar
de ser segura y efectiva, la aplicación de MMC durante el implante de la válvula de Ahmed no
aumenta las probabilidades de éxito de la cirugía. 
La eﬁcacia de los dispositivos de drenaje en los casos de glaucoma refractario ha sido previa­
mente probada. En base a esto, Smith et al151 proponen el implante de una segunda válvula de Ah­
med en aquellos glaucomas no controlados a pesar de portar ya una válvula de Ahmed y estar
en tratamiento médico máximo. Presentan una serie de casos retrospectiva con 19 pacientes y
seguimiento de 1 año.Todos los dispositivos de drenaje, primarios y secundarios, implantados
en estos pacientes fueron válvulas de Ahmed. Encuentran un descenso de PIO del 43% al año
del segundo implante y una tasa de éxito (deﬁnen éxito como un valor de PIO comprendido
entre 5 y 21mmHg, con un descenso de al menos el 20% de la PIO preoperatoria, con o sin
tratamiento médico) del 84,2%. No describen complicaciones signiﬁcativas intraoperatorias y
solamente reﬁeren una complicación en el postoperatorio que fue un paciente que sufrió una
descompensación corneal. El implante de una segunda válvula de Ahmed parece por tanto una
opción segura y eﬁcaz en aquellos pacientes con PIO mal controlada a pesar de portar ya un
dispositivo de drenaje y estar en tratamiento médico. 
Budenz et al152 proponen el implante del dispositivo de drenaje de Baerveldt en combinación 
con trabeculectomía con mitomicina C como tratamiento del glaucoma refractario. Realizan en
todos los casos la ligadura del tubo de drenaje con una sutura no reabsorbible que, en caso
de ser necesario, puede ser eliminada mediante laser durante el seguimiento. En un estudio
retrospectivo de 38 casos, con un seguimiento medio de 34 meses, obtienen un descenso
medio de PIO del 64,4% al año de la cirugía y del 66,6% al ﬁnal del seguimiento (p<0,001). Las
necesidades de tratamiento médico se reducen también en un 80% y un 76% al año y al ﬁnal










































una nueva cirugía ni pérdida de la percepción de luz) es del 91%, 86% y 81% al cabo de 1, 2 y 3
años de la cirugía respectivamente. El 47% de los pacientes precisan disrupción de la sutura que
liga el tubo del implante durante el seguimiento. Entre las complicaciones observadas destacan
la hemorragia supracoroidea (8%), extrusión del implante (3%) y baja agudeza visual debida a
hipotonía crónica (3%) que, si bien infrecuentes, deben ser tenidas en consideración. 
La eﬁcacia hipotensora de estos dispositivos de drenaje empleados en el tratamiento del glau­
coma refractario es superior a la del GGS observada en nuestro trabajo. Es interesante destacar
la diferencia de calibre entre las vías de drenaje de cámara anterior de ambos dispositivos: 300
μm de diámetro interno (sección de 70650 μm2) en un único tubo en el caso de los dispositi­
vos de Ahmed, Baerveldt, Molteno o Krupin frente a 9 canales de 25 μm de ancho por 68 μm 
de alto (1700 μm2 por canal; 15300 μm2 en total) en el GGS153. Cualquiera de los dispositivos
clásicos ofrece una vía de drenaje con una sección 4,5 veces mayor que la del GGS, con una
menor superﬁcie de contacto, lo que implica menor resistencia al ﬂujo. Independientemente de
otros factores como el diseño del dispositivo, su lugar de implantación o el mecanismo por el
cual funciona, es lógico pensar que cuanto mayor sea la sección de la vía de salida y menor la
superﬁcie en contacto con el humor acuoso mayor será su potencial de evacuación por lo que
a priori el GGS está en desventaja con los dispositivos de drenaje clásicos. 
Posiblemente también inﬂuya en la menor eﬁcacia hipotensora del GGS el hecho de que drena
en una estructura anatómica distinta y con características diferentes al resto de dispositivos. 
En el caso de los dispositivos de drenaje clásicos el humor acuoso es conducido al espacio
subconjuntival. Durante la cirugía, al implantar el dispositivo, se realiza una disección amplia de
la cápsula de Tenon de la esclera, lo que disminuye la resistencia a la salida de humor acuoso
desde el cuerpo del implante al espacio subconjuntival. El extremo distal del GGS se aloja, en
cambio, en el espacio supracoroideo y durante la cirugía su manipulación es mínima, únicamente
lo necesario para alojar el implante en la posición adecuada. Si manipuláramos el espacio supra­
coroideo y tratáramos de abrirlo durante la cirugía, posiblemente la difusión de humor acuoso
desde la cámara anterior se vería facilitada pero probablemente aumentarían las complicacio­
nes tales como desprendimiento coroideo seroso o hemorrágico. Por otra parte, la presión
hidrostática negativa del espacio supracoroideo, a la vez que facilita el paso de humor acuoso
desde la cámara anterior hacia dicho espacio, propicia la adherencia de la coroides a la esclera, 
lo que diﬁculta la difusión del humor acuoso a este compartimento. 
3. CICLODIÁLISIS AB-INTERNO VS GGS 
Actualmente la ciclodiálisis ab-externo está prácticamente en desuso debido a la alta tasa de
complicaciones severas y a su impredictibilidad. Jordan et al102 proponen una ciclodiálisis ab­
interno en la que las ventajas principales son la ausencia de manipulación conjuntival y el bajo
riesgo de sangrado y lesión inadvertida gracias a la visualización gonioscópica. 
Estudiaron 28 ojos de 20 pacientes con glaucoma refractario y daño severo del nervio óptico. 
Bajo gonioscopia, a través de una incisión en cornea clara, se procede a la disección roma del
cuerpo ciliar del espolón escleral. Una vez conseguido el acceso al espacio supracoroideo, este
se amplía mediante la inyección de un material viscoelástico. La ciclodiálisis se completa a lo
largo del equivalente a dos segmentos horarios y tan posterior como sea posible visualizar. El
75% de los casos necesitaron una nueva cirugía una media de 60 días después de la ciclodiálisis
debido a un incremento de PIO no controlable con tratamiento médico. Un 14,3% consiguieron
el éxito relativo (PIO < 21mmHg con tratamiento médico; seguimiento medio 383 días) y un
10,7% el éxito absoluto (PIO < 21mmHg sin tratamiento médico; seguimiento medio 202 días). 
Obtuvieron un descenso medio de PIO del 57,4%, aunque no precisan en qué momento del




































periodo postoperatorio recogieron este dato. El seguimiento medio de todos los pacientes fue
de 121 días, si bien a los 60 días de la cirugía el 75% de los pacientes había precisado una nueva
intervención. Estos resultados no parecen muy alentadores debido a la baja tasa de éxito y el
alto porcentaje de reintervenciones tempranas. 
Con el GGS aparentemente hemos obtenido mejores resultados que con la ciclodiálisis ab­
interno. Conseguimos una reducción media de PIO del 43,10% a la semana de la cirugía, del
11,81% al mes y a los seis meses y del 17,44% al año de la cirugía.Al mes del implante del GGS
obtuvimos el éxito en el 72,22% de los pacientes (absoluto 27,77%; relativo 44,44%).A los seis
meses alcanzan el éxito el 77,77% de los pacientes (absoluto 27,77%; relativo 50%) y a los 12
meses la tasa de éxito global es del 88,88% (absoluto 11,11%; relativo 77,77%).A esto hay que
añadir la menor tasa de reintervención, ya que en nuestra serie solamente un paciente (5,55%)
precisó una cirugía ﬁltrante adicional durante el seguimiento, concretamente a los 7 meses del
implante del GGS. 
4. CICLOFOTOCOAGULACIÓN VS GGS 
Una revisión publicada en 2001 por la Academia Americana de Oftalmología  acerca de la ciclo­
fotocoagulación transescleral trata de establecer el papel de esta terapia en el tratamiento del
glaucoma. Encuentran una gran heterogeneidad en los artículos publicados en cuanto a la deﬁ­
nición de éxito, lo que diﬁculta la comparación de los trabajos entre sí.Tras la revisión de 130
artículos publicados entre los años 1968 y 2000 concluyen que la ciclofotocoagulación estaría
indicada en el tratamiento de casos de glaucoma refractario donde han fallado la trabeculecto­
mía y/o el implante de dispositivos de drenaje, con baja agudeza visual y cifras elevadas de PIO. 
También estaría indicado en ojos sin potencial visual que necesitan tratamiento hipotensor para 107
paliar su dolor y en aquellas situaciones urgentes como el glaucoma agudo neovascular. Puede
ser útil en pacientes en los que la cirugía ﬁltrante comporte un riesgo alto o que rechacen la
cirugía convencional. 
La ciclofotocoagulación endoscópica para el tratamiento del glaucoma refractario no es una
técnica novedosa.Ya en 1997 Chen et al155 publicaron un trabajo en el que evaluaban la eﬁcacia
y seguridad de este procedimiento. Estudiaron a 68 pacientes con glaucoma refractario a los
que trataron mediante ciclofotocoagulación endoscópica bien por vía limbar o bien a través de
la pars plana. Observaron, al año de seguimiento, un descenso de PIO del 34%, una reducción de
las necesidades de tratamiento del 33,3% y una tasa de éxito (deﬁnido como PIO ≤ 21mmHg)
del 94%. No encontraron ningún caso de hipotonía ni ptisis. 
Lima et al156 publican en 2004 un estudio prospectivo, comparativo, entre ciclofotocoagulación
endoscópica e implante de válvula de Ahmed en pacientes con glaucoma refractario a los
que se hubiera practicado previamente al menos una trabeculectomía con antimetabolitos. 
Excluyeron del estudio a aquellos pacientes que habían sido sometidos a ciclofotocoagulación
o implante de un dispositivo de drenaje antes del reclutamiento. No encontraron diferencias
signiﬁcativas a los 2 años de seguimiento entre el grupo del implante y el de la ciclofotocoa­
gulación en cuanto a descenso de PIO (64,3% frente a 66,2% respectivamente; p=0,7) ni tasa
de éxito, deﬁnido como PIO > 6mmHg y ≤ 21mmHg con o sin tratamiento médico (87,5%
frente a 73,5% respectivamente; p=0,7). Observan una mayor frecuencia de complicaciones
postquirúrgicas (desprendimiento coroideo, hipema, aplanamiento de cámara anterior) en el
grupo del implante. 
Nuestros resultados son inferiores a los de la ciclofotocoagulación endoscópica en cuanto
































necesidades de tratamiento médico del 28,51%, cifra algo inferior a la de la serie publicada por
Chen. Nuestra tasa de éxito es similar o algo inferior, con un 88,88% a los12 meses del implante. 
Tras el implante del GGS no observamos ninguna complicación reseñable. 
5. iSTENT VS GGS 
Spiegel et a157 publican los resultados del implante iStent en combinación con facoemulsiﬁcación 
y observan una reducción de la PIO del 25% y una reducción del número de fármacos hipoten­
sores del 66% a los 6 meses de la cirugía, sin complicaciones reseñables. Publican también los 
resultados a los 12 meses de seguimiento158 con un descenso de PIO del 18% y una reducción de 
las necesidades de tratamiento del 75%. Como efectos adversos comunican la obstrucción del 
lumen (7/58 ojos intervenidos) y malposición del stent (6/58 ojos intervenidos). Estos resultados 
son inferiores en cuanto a control tensional a los obtenidos por Arriola-Villalobos et al159 en la 
cirugía combinada de facoemulsiﬁcación e implante de dos iStent: descenso tensional del 35,68% 
respecto a la PIO basal sin medicación previa a la cirugía y descenso del número de fármacos del 
76,9% al año de la cirugía. El mismo autor publica también los resultados tras tres años de segui­
miento160, con un descenso de la PIO del 16,33% y descenso del número de fármacos del 36,36%. 
En nuestra serie encontramos una disminución de la PIO del 17,44% al año de la cirugía; 
este descenso porcentual es similar al obtenido por Spiegel pero inferior al conseguido por
Arriola-Villalobos. No obstante,Arriola-Villalobos calcula el porcentaje de reducción de la PIO
tomando como referencia la PIO basal preoperatoria sin medicación, mientras que en nues­
tro estudio no efectuamos periodo de lavado y nuestra PIO basal preoperatoria fue medida
en pacientes medicados. Así, el valor de PIO a los 12 meses de seguimiento encontrado por
Arriola-Villalobos fue 16,75mmHg y el nuestro 17,89mmHg; una diferencia de PIO menor de lo
que cabría esperar atendiendo a la diferencia en la reducción porcentual. La disminución en las
necesidades de tratamiento en nuestra serie es claramente menor que las obtenidas por Spiegel
y Arriola-Villalobos, siendo 28,51%, 75% y 76,9% respectivamente. Esto es una medida indirecta
de reducción de la PIO y atribuye una mayor eﬁcacia hipotensora al implante iStent, pero cabe
recordar que ambos autores combinaron el implante del dispositivo iStent con la facoemulsiﬁ­
cación, y esta tiene un cierto efecto hipotensor per se, probablemente de entre 2 y 4mmHg161. 
Fernández-Barrientos et al162 estudian mediante ﬂuorofotometría el efecto del iStent en la di­
námica del humor acuoso en combinación con la cirugía de la catarata mediante facoemulsiﬁca­
ción en pacientes con glaucoma primario de ángulo abierto o hipertensos oculares. Observan
que, en aquellos pacientes a quienes se les implantaron dos iStent durante la facoemulsiﬁcación, 
aumentó la facilidad de salida de humor acuso, descendió la PIO y se redujeron las necesidades
de tratamiento médico más que en aquellos a quienes se practicó solamente la facoemulsiﬁ­
cación. En el grupo de tratamiento combinado observan una disminución de la PIO de 6,6 +/­
3mmHg con el empleo de 0 fármacos hipotensores al año de la cirugía. Estos resultados son
superiores a los nuestros que conseguimos con el implante del GGS una reducción de la PIO al
ﬁ nal del seguimiento de 3,78 +/-6,05mmHg con una media de uso de 1,83 fármacos. La facilidad
de salida de humor acuoso a los 12 meses de la cirugía es en cambio mayor en nuestro grupo
de estudio, siendo 0,87 +/-0,52μl/min/mmHg frente a 0,45 +/-0,27μl/min/mmHg en el grupo de
Fernández-Barrientos. Este aumento en la facilidad de salida supone un incremento respecto al
valor preoperatorio del 314% en nuestra serie y del 275% en la de Fernández-Barrientos. No
encontramos una explicación clara que justiﬁque la diferencia en la facilidad de salida, si bien
son implantes estructuralmente diferentes que drenan en estructuras anatómicas distintas y
quizá por ello puedan comportarse de distinta forma. Probablemente también juegue un papel
importante en esta diferencia de resultados el pequeño tamaño muestral de nuestro estudio y






































6. EX-PRESS VS GGS 
Los resultados disponibles actualmente son dispares. Traverso et al163 presentan una serie de
casos en la que obtienen una tasa de éxito del 76,9% a los 3 años, considerando éxito un valor
de PIO ≤ 21mmHg. Su tasa de complicaciones es baja tanto a corto como a largo plazo, con un
solo caso de retirada y otro de recolocación del implante.Wamsley et al164 en cambio presen­
tan una serie de casos en la que un 36% fracasaron desde el inicio desde el punto de vista del
control tensional, y un 57% de aquellos que funcionaron en un primer momento necesitaron
ser reintervenidos. 
De Feo et al165 presentan un estudio sobre la eﬁcacia y seguridad del dispositivo de drenaje Ex-
Press implantado bajo un colgajo escleral en pacientes con glaucoma primario de ángulo abier­
to que no habían sido intervenidos previamente. Con un seguimiento de 18 meses, obtienen
una reducción media de la PIO del 55,1% y una tasa de éxito, deﬁnida como PIO < 18mmHg
sin tratamiento, del 78,4%. Entre las complicaciones destaca la presencia de hipotonía (PIO <
5mmHg) en el 21,6% de los casos a la semana de la cirugía y desprendimiento coroideo en el
24,3% de los casos. El 66% de los desprendimientos coroideos se resolvieron con la inyección
de viscoelástico en cámara anterior y un caso precisó la colocación de suturas esclerales trans­
conjuntivales para su resolución. 
Ates et al166 presentan una serie de 15 casos de pacientes con glaucoma no controlado con
tratamiento médico, intervenidos previamente de queratoplastia penetrante, en quienes se im­
plantó un Ex-Press. Clásicamente en pacientes con queratoplastia previa la cirugía de elección
es el implante de un dispositivo de drenaje. La contrapartida es que el tubo alojado en cámara
anterior frecuentemente daña el endotelio y provoca con el tiempo una descompensación cor­
neal. El implante Ex-Press, si bien se aloja en cámara anterior, es de menor tamaño que el tubo 109
de los implantes tradicionales con lo que la probabilidad de contacto con el endotelio y daño
del injerto es menor. Por este motivo los autores pensaron que el implante Ex-Press podría
ser una buena alternativa a los dispositivos de drenaje clásicos. En este trabajo encuentran un
descenso de PIO al año de seguimiento del 70,9% (p<0,001) con un descenso de las necesida­
des de tratamiento médico del 91,8% (p<0,001). La tasa de éxito absoluto (PIO < 21mmHg sin
tratamiento médico) fue del 86,6%, y la de éxito relativo (PIO < 21mmHg con o sin tratamien­
to médico) del 93,3%.Tras el implante del Ex-Press las corneas transparentes se mantuvieron
transparentes y los injertos opacos se aclararon gracias a la reducción de PIO. No describen
ningún caso en que el estado del injerto empeorara en el año posterior a la cirugía. 
Por el momento no hay publicado ningún trabajo que compare el implante Ex-Press con los
dispositivos de drenaje clásicos. Encontramos un estudio que compara el implante Ex-Press con
la trabeculectomía en pacientes con glaucoma de ángulo abierto (primario, pseudoexfoliativo o
pigmentario). Se trata de un estudio prospectivo, aleatorizado, de 80 pacientes, con un periodo
de seguimiento de un año. Encuentran una tasa de éxito absoluto (PIO > 4mmHg y ≤ 18mmHg
sin tratamiento médico) del 81,8% en los pacientes tratados con el Ex-Press frente al 47,5%
en aquellos sometidos a trabeculectomía (p=0,002) con una tasa de complicaciones similar en
ambos grupos167. 
Netland et al168 publican un ensayo clínico multicéntrico, prospectivo, aleatorizado con un se­
guimiento de dos años para comparar la eﬁcacia del Ex-Press frente a trabeculectomía. En
ambos grupos emplean mitomicina C y obtienen resultados similares en cuanto a cifras de PIO
(14,7mmHg y 14,6mmHg respectivamente), uso de medicación (0,9 y 0,7 respectivamente) y
tasa de éxito (83% y 79% respectivamente) al ﬁnal del seguimiento. Observaron una recupe­
ración más rápida de la agudeza visual preoperatoria y una menor ﬂuctuación de la PIO en el







































Shaarawy et al169 publican una revisión de los artículos publicados para tratar de establecer la
eﬁcacia hipotensora y la seguridad del implante Ex-Press en comparación con la clásica trabe­
culectomía. Incluyen trabajos que comparan el implante Ex-Press con trabeculectomía y otros
en los que se estudia el implante de forma exclusiva. Concluyen que, a día de hoy, la eﬁ cacia de
ambos procedimientos parece ser similar y algunos trabajos muestran una menor incidencia de
complicaciones con el implante, si bien serían precisos estudios multicéntricos, prospectivos a
largo plazo para conﬁrmar estos resultados. 
Wang et al170 publican un metanálisis de estudios controlados aleatorizados para comparar la 
eﬁcacia del Ex-Press frente a trabeculectomía en pacientes con glaucoma de ángulo abierto. Con­
cluyen que ambos procedimientos son comparables en cuanto a eﬁcacia hipotensora, disminución 
de las necesidades de tratamiento, preservación de agudeza visual y tasa de éxito quirúrgico, si 
bien el Ex-Press consigue mayores tasas de éxito absoluto y menor incidencia de hipemas. 
Encontramos un trabajo publicado sobre el empleo del Ex-Press con mitomicina C en 10 pa­
cientes con glaucoma refractario.Al ﬁ nal de los cuatro meses de seguimiento obtienen una PIO
media de 16,6mmHg (DE 1,65), sin tratamiento médico, y no reﬁeren complicaciones impor­
tantes171. Estos resultados son algo superiores a los nuestros con el GGS, que a los 3 meses de
la cirugía conseguimos una PIO media de 18,5mmHg (DE 5,9) con una media de tratamientos
hipotensores de 1 (DE 0,81). En nuestra serie no empleamos mitomicina C intraoperatoria; 
quizá, de haberlo hecho, habríamos podido obtener cifras más bajas de PIO y menores nece­
sidades de tratamiento. Los demás estudios no han sido realizados en pacientes con glaucoma
refractario, por lo que aunque obtienen resultados superiores a los nuestros no sabemos si
seguirían siendo superiores de ser comparables las poblaciones de estudio. 
7. CYPASS VS GGS 
El implante CyPass (Transcend Medical, Menlo Park, California, USA) es un nuevo microimplante
para tratar el glaucoma. Se inserta en el espacio supraciliar ab interno, bajo gonioscopia, a través
de una incisión de 1,5mm en cornea clara siendo posible implantarlo durante la cirugía de la ca­
tarata. La intención es crear un efecto ciclodiálisis controlado y una vía de drenaje permanente
al espacio supracoroideo. Es una cirugía mínimamente invasiva en la que no se daña la conjuntiva
ni precisa de la formación de una ampolla de ﬁltración. Estudios a corto plazo muestran una
tasa baja de complicaciones con un descenso de la PIO y del número de fármacos empleados en
pacientes con glaucoma a los que se implantó un CyPass al ﬁnal de la facoemulsiﬁcación172,173,174. 
Recientemente García-Feijoo et al175 han publicado los resultados del implante Cypass en pa­
cientes con glaucoma no controlado farmacológicamente y que no hubieran sido sometidos
previamente a cirugía incisional de glaucoma. No reﬁeren complicaciones importantes y consi­
guen un descenso de PIO del 34,7% y un descenso de las necesidades de tratamiento médico
del 36% al año de la cirugía. Otras publicaciones de investigadores pertenecientes al mismo
estudio multicéntrico que García-Feijoo presentan resultados similares176. Estos resultados son
superiores a los conseguidos en nuestro estudio, donde obtenemos un descenso de la PIO del
17,44% y un descenso en el número de fármacos del 28,51% al año de la cirugía. Si bien ambos
implantes buscan aumentar la vía de salida uveoescleral y drenan en el espacio supracoroideo
son diferentes en cuanto a vía de abordaje, que en el caso del GGS implica la incisión de con­
juntiva y esclera, y en cuanto al diseño del dispositivo. Cabe señalar que los pacientes a los
que se implantó el CyPass no habían sido intervenidos de glaucoma previamente, lo que puede
hacer pensar que son glaucomas menos agresivos o “menos refractarios”, además de ojos más
vírgenes, que aquellos a los que se les implantó el GGS, y quizá esto contribuya a permitirles
obtener mejores resultados. 
 
































8. GGS EN GLAUCOMA REFRACTARIO 
No son muchos los artículos publicados acerca del implante GGS en pacientes con glaucoma
refractario. Melamed et al177 publicaron un estudio piloto para valorar la eﬁcacia y seguridad del
implante GGS en pacientes con glaucoma. Se trata de un estudio piloto, prospectivo, llevado a
cabo en dos centros, en el que estudiaron a 38 pacientes con un seguimiento medio de 11,7 me­
ses. Los criterios de inclusión fueron comparables a los de nuestro trabajo; entre ellos destacan
el diagnóstico en uno o ambos ojos de glaucoma primario de ángulo abierto, pseudoexfoliativo, 
pigmentario o inﬂamatorio, con una PIO ≥ 22mmHg con tratamiento médico máximo, daño
del nervio óptico demostrado mediante perimetría y que hubieran transcurrido al menos 60
días entre su última cirugía de glaucoma y el momento del reclutamiento. La técnica quirúrgica
descrita por estos autores es comparable a la empleada por nosotros. 
En este trabajo analizaron la agudeza visual, la presión intraocular y la perimetría, además de 
evaluar el GGS mediante biomicroscopía, gonioscopia, biomicroscopía ultrasónica y tomografía 
óptica computarizada del segmento anterior. En nuestra serie estudiamos, además, el grado de 
inﬂamación en cámara anterior o ﬂare tras el implante del GGS y los cambios inducidos en el 
endotelio corneal para evaluar la seguridad del implante, así como la facilidad de salida de hu­
mor acuoso. Cabe señalar que en el trabajo de Melamed el estudio perimétrico se realizó con el 
campímetro Humphrey, estrategia SITA, mientras que en nuestro estudio empleamos el Octopus, 
estrategia TOP. Este mismo grupo de investigadores publicó también un ensayo clínico prospectivo 
aleatorizado comparando los resultados del GGS y la válvula de Ahmed a largo plazo161. 
Figus et al178 publicaron una serie de casos prospectiva, no controlada, de pacientes con glau­
coma refractario a quienes implantaron un GGS, con un seguimiento de dos años. Al ﬁ nal del
seguimiento observaron una tasa de éxito global (PIO < 21mmHg con un descenso mínimo del 111
33% de la PIO basal con o sin medicación) del 67,3% y éxito absoluto (PIO < 21mmHg con un
descenso mínimo del 33% de la PIO basal sin medicación) del 5,5%, con un descenso notable en
el número de fármacos empleados (de 2,5 en el preoperatorio a 1,4 a los 2 años). No reﬁ rieron
cambios signiﬁcativos en cuanto a agudeza visual ni perimetría y ninguna complicación impor­
tante pero observaron la formación de una ﬁna membrana que obstruía los oriﬁ cios anteriores
en el 66,7% de los casos fracasados. 
Hueber et al179 presentaron un estudio retrospectivo sobre los resultados y seguridad del im­
plante GGS en pacientes con glaucoma avanzado con mal control tensional, si bien para el 52%
de ellos esta era su primera cirugía hipotensora. Su serie mostró unos resultados desalentado­
res, con unas tasas de fracaso (PIO < 5mmHg o > 21mmHg con o sin tratamiento, aparición de
una complicación importante, necesidad de otra cirugía hipotensora o varios de los criterios
antedichos) del 71% al año de la cirugía y del 90% a los dos años. Dos de los GGS tuvieron que
ser explantados, y observaron en estos casos un cambio en el color de la coroides que podría
bien ser un signo de ﬁltración o por el contrario un signo de inﬂamación crónica con dismi­
nución del ﬂujo sanguíneo coroideo. Los autores no encontraron una explicación clara para la
diferencia entre sus resultados y los de Figus154 o Melamed154. Especularon que podría haberse
debido a diferencias en la técnica quirúrgica (Hueber empleó un colgajo escleral de espesor
total, el implante podría haberse dañado durante la inserción) o a la propia deﬁnición de éxito y
fracaso en cada trabajo. Sugirieron también que quizá los implantes supracoroideos obtuvieran




























9. COMPARACIÓN CON OTROS ESTUDIOS DE GGS 
9.1. PRESIÓN INTRAOCULAR 
Melamed encontró un descenso medio (DE) de PIO de 9mmHg (7,5) a los 12 meses de la ci­
rugía. Esto supuso una reducción media del 32,6%, descendiendo desde 27,6mmHg (4,7) hasta
18,2mmHg (4,6) (p<0,001). Figus obtuvo una reducción de la PIO de 15,3mmHg, un 49,67%
respecto a la basal, al año de seguimiento, desde 30,8mmHg (8,8) con tratamiento médico
máximo tolerado en el preoperatorio hasta 15,5mmHg (3,73). Skaat publicó un descenso me­
dio de la PIO en el grupo del GGS de 24μm de 5,7mmHg (22,17%) al año de la cirugía, desde
25,7mmHg (0,7) hasta 20mmHg (1,9) (p<0,001); en los pacientes a quienes se implantó el
GGS de 48μm la PIO descendió 17,7mmHg (49,71%) desde 35,6mmHg (2,2) en el preopera­
torio hasta 17,9mmHg (2,3) (p<0,001). En nuestra serie conseguimos un descenso medio (DE)
de PIO a los 12 meses de seguimiento de 3,78mmHg (6,05), desde 21,67mmHg (3,94) hasta
17,89mmHg (4,76), lo que supuso una reducción media del 17,44% (p=0,02). 
El descenso de presión intraocular, ya sea medido como porcentaje de reducción de PIO o
como descenso absoluto en mmHg, conseguido en nuestra serie fue inferior al obtenido por
Melamed, Figus y Skaat. Sin embargo, los valores de PIO a los 12 meses de la cirugía fueron com­
parables (18,2mmHg en la serie de Melamed, 15,5mmHg en la de Figus, 20mmHg y 17,9mmHg
en los dos grupos estudiados por Skaat y 17,89mmHg en nuestra serie). Esto se explica debido
a la diferencia en los valores de PIO preoperatorios, mayores en los tres trabajos publica­
dos (27,6mmHg, 30,8mmHg, 25,7mmHg y 35,6mmHg respectivamente frente a 21,67mmHg
en nuestro grupo de estudio). Cabe señalar que en todas las series este descenso de PIO ha
sido estadísticamente y clínicamente signiﬁ cativo y ha resultado en cifras dentro del rango de la










MELAMED 27,6 (4,7) 18,2 (4,6) 9 32,6% P<0,001 
FIGUS 30,8 (8,8) 15,5 (3,73) 15,3 49,67% 
SKAAT 24μm 25,7 (0,7) 20 (1,9) 5,7 22,17% P<0,001 
SKAAT 48μm 35,6 (2,2) 17,9 (2,3) 17,7 49,71% P<0,001 
NUESTRA SERIE 21,67 (3,94) 17,89 (4,76) 3,78 17,44% p 0,02 
Tabla 32:
PIO basal, PIO a los 12 meses de seguimiento, reducción media y absoluta de PIO y p.
9.2.TRATAMIENTO MÉDICO 
En el grupo de Melamed la media (DE) de fármacos hipotensores descendió desde 2 (0,8) antes 
de la cirugía hasta 1,5 (1) al ﬁnal del seguimiento (25% de reducción; p=0,02). Figus consiguió 
reducir el empleo de hipotensores desde 2,8 (1,1) en el preoperatorio hasta 1,4 (0,8) a los 12 
meses de la cirugía (descenso del 50%). Skaat encontró un descenso en el número de fármacos 
empleados en el grupo del GGS de 24μm desde 2,9 (0,6) hasta 1,7 (0,8) (reducción del 41,37%) y 
en el grupo del GGS de 48μm desde 3,2 (0,5) hasta 1,8 (0,4) (descenso del 43,75%). Este descenso 
fue signiﬁ cativo, como lo fue también el encontrado en nuestra serie, donde la media de fármacos 



















empleados preoperatoriamente fue 2,56 (0,92) y a los 12 meses de la cirugía descendió hasta 1,83 
(0,98) (28,51% de reducción; p=0,04). No disponemos de información sobre la evolución de las 
necesidades de tratamiento médico en estas series en las fases intermedias del seguimiento. 
Cabe señalar que en el momento de la cirugía cinco de nuestros pacientes (27,80%) estaban sien­
do tratados con fármacos hipotensores oculares sistémicos (acetazolamida administrada por vía 
oral) además de tópicos. Desconocemos si en las series de Melamed, Figus y Skaat algún paciente 
seguía este tipo de tratamiento o si, por el contrario, solamente estaban siendo tratados con 
hipotensores tópicos. La importancia de esta observación radica en que, dado que el tratamien­
to sistémico se reserva habitualmente para aquellos casos en los que el tratamiento tópico es 
insuﬁciente, cabe suponer que los pacientes tratados con fármacos sistémicos tienen glaucomas 
más agresivos y más difíciles de controlar. Estos pacientes con glaucomas especialmente agresivos 










MELAMED 2 (0,8) 1,5 (1) 0,5 25% P 0,02 
FIGUS 2,8 (1,1) 1,4 (0,8) 1,4 50% 
SKAAT 24μm 2,9 (0,6) 1,7 (0,8) 1,2 41,37% 
SKAAT 48μm 3,2 (0,5) 1,8 (0,4) 1,4 43,75% 
NUESTRA SERIE 2,56 (0,92) 1,83 (0,98) 0,73 28,51% P 0,04 
Tabla 33:
Tratamiento antiglaucomatoso preoperatorio, a los 12 meses de seguimiento, descenso medio y porcentual y p.
9.3. ÉXITO 
La deﬁnición de éxito quirúrgico fue prácticamente idéntica en la serie de Melamed y en la nues­
tra, con valores de PIO superiores a 5mmHg e iguales o inferiores a 21mmHg en nuestra serie 
y 22mmHg en el caso de Melamed. Figus cifró el éxito en conseguir valores de PIO < 21mmHg 
con una reducción de al menos el 33% de la PIO preoperatoria. Skaat consideró éxito aquellos 
pacientes con PIO > 5mmHg y < 22mmHg con una reducción de al menos el 20% respecto a la 
PIO preoperatoria con o sin tratamiento médico.Tanto Melamed, Figus y nuestro grupo de traba­
jo consideramos éxito absoluto si cumplieron los criterios de éxito sin tratamiento hipotensor, y 
éxito relativo si alcanzaron estas cifras de PIO con tratamiento. Skaat no hizo distinciones entre 
éxito absoluto y relativo. 
El grupo de Melamed obtuvo una tasa de éxito absoluto del 13,2% y éxito relativo del 65,8%, lo que
supuso que el 79% de los pacientes consiguieron cifras de PIO dentro de los márgenes deseados al
año de la cirugía. Figus presentó sus tasas de éxito a los dos años de la cirugía, y fueron un 5,5% de
éxito absoluto y un 67,3% de éxito relativo, obteniendo un 72,8% de éxito global. No comunicó la
tasa de éxito al año de seguimiento. Skaat publicó solamente las tasas de éxito al ﬁnalizar los cinco
años de seguimiento, y consiguió un 77,8% en el grupo del GGS de 24μm y un 72,7% en el grupo del
GGS de 48μm. En nuestra serie obtuvimos un 11,1% de éxito absoluto, un 77,7% de éxito relativo
y, por tanto, una tasa de éxito global del 88,8% al año de la cirugía. El porcentaje de pacientes en los
que conseguimos el éxito es similar en estas series; quizá algo mayor en la nuestra. 
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MELAMED 13,2% 65,8% 79% 1 AÑO 
FIGUS 5,5% 67,3% 72,8% 2 AÑOS 
SKAAT 24μm 77,8% 5 AÑOS 
SKAAT 48μm 72,7% 5 AÑOS 
NUESTRA SERIE 11,1% 77,7% 88,8% 1 AÑO 
Tabla 34:
Éxito absoluto, relativo y global y tiempo de seguimiento.
9.4.AGUDEZA VISUAL 
En los trabajos de Melamed, Figus y Skaat no encontraron diferencias signiﬁ cativas entre la agude­
za visual preoperatoria y al año de la cirugía o al ﬁnal del seguimiento. En nuestra serie encontra­
mos un mínimo aumento de agudeza visual, de 0,43 (0,25) a 0,49 (0,35), no signiﬁcativo desde un 
punto de vista estadístico (p=0,57) ni clínico. 
De acuerdo con los datos publicados parece ser que ninguno de los pacientes de los trabajos de 
Melamed, Figus ni Skaat fue intervenido de catarata durante el tiempo de seguimiento mientras 
que dos de los pacientes de nuestra serie fueron operados entre los 9 y los 12 meses posteriores 
al implante. 
9.5 CAMPIMETRÍA 
Melamed et al no encontraron cambios en la afectación de la perimetría durante el seguimiento,
con un defecto medio de -12,5 (7,9) preoperatoriamente y -12,5 (6,7) al ﬁnal del seguimiento. Figus
no reﬁrió cambios signiﬁcativos en la perimetría durante el seguimiento y Skaat no mencionó este
parámetro. En nuestra serie, en cambio, observamos un empeoramiento signiﬁcativo del defecto
medio, pasando de -15,72 (6,2) antes de la cirugía a -16,34 (6,9) al año de seguimiento (p=0,025).
En base a criterios perimétricos detectamos progresión del glaucoma en un 55,6% de los pacien­
tes al ﬁ nal del seguimiento. No observamos diferencias estadísticamente signiﬁcativas en cuanto a 
progresión de la enfermedad en función de la PIO previa (p=0,19) ni de la PIO al ﬁnal del segui­
miento (p=0,206).Tampoco hallamos diferencias en cuanto a PIO de forma global entre aquellos 
pacientes en los que se observa progresión y aquellos que no progresaron (p=0,219). 
9.6. NERVIO ÓPTICO 
La valoración del estado del nervio óptico la realizamos de forma subjetiva, mediante biomicros­
copía de polo posterior. No observamos un cambio importante, siendo el cambio medio -0,006 
(DE 0,025; p 0,333). Ni Melamed, ni Figus ni Skaat recogieron en sus publicaciones este parámetro, 
quizá por su alta subjetividad. Si bien forma parte de la exploración rutinaria de los pacientes con 
glaucoma tiene escaso valor a la hora de medir la eﬁcacia del implante GGS; el valor de PIO y la 
afectación de la perimetría son mejores parámetros y más objetivos para valorar la eﬁ cacia del 















9.7. COMPLICACIONES: SEGURIDAD DEL PROCEDIMIENTO 
Las complicaciones descritas en la serie de Melamed incluyeron un caso de exposición del im­
plante (3%); un caso de aparición de sinequias (3%); hipema leve en seis pacientes (16%); hipema 
moderado en dos pacientes (5%) y desprendimiento de retina exudativo inferior en un paciente 
(3%). Este último paciente presentaba una baja agudeza visual (cuenta dedos) pre y postoperato­
riamente, la PIO resultante fue de 8mmHg y rechazó el tratamiento del desprendimiento de re­
tina. El GGS fue explantado únicamente en aquel paciente que presentó exposición del implante. 
Figus reﬁrió 12 casos de hipema leve o moderado (21,8%); desprendimiento coroideo bulloso en 
el postoperatorio precoz en seis pacientes (10,9%) que se resolvió espontáneamente en todos 
los casos; dos casos (3,63%) de edema corneal por contacto del GGS con el endotelio y un caso 
(1,81%) de desprendimiento de retina exudativo inferior por exceso de ﬁltración del shunt. En 
estos tres últimos pacientes fue necesario explantar el GGS. 
Skaat encontró tres pacientes con hipema (15%); uno con desprendimiento coroideo (5%); dos 
con aplanamiento de cámara anterior (10%) y ningún caso de hipotonía. 
En nuestra serie encontramos cuatro pacientes (22,2%) con hipema leve, inferior a 2mm y que 
se resolvió espontáneamente con esteroides tópicos. Un paciente (5,5%) presentó un hipema 
moderado, que se decidió tratar con un lavado de cámara anterior para acelerar la recuperación 
y disminuir las posibilidades de obstrucción del GGS por restos hemáticos. Un paciente (5,5%) 
presentó un hemovítreo leve, no asociado a desprendimiento coroideo ni desprendimiento de 
retina, que se resolvió espontáneamente sin necesidad de tratamiento adicional. En dos pacientes 
fue necesario recolocar el GGS: uno de ellos fue movilizado por el desarrollo de sinequias entre 
el GGS y el iris y el otro caso no quedó alojado en la posición más idónea y se decidió reubicarlo 115
correctamente. En ambos casos la manipulación transcurrió sin complicaciones. No observamos 
ningún caso de exposición del implante ni desprendimiento de retina. 
Fig 30:
Hipema leve tras el implante del GGS.
Fig 31:
Sinequias entre el iris y el GGS.
Salvo un paciente de la serie de Melamed y tres de la de Figus en los que fue necesario retirar el 
GGS, ninguna de las complicaciones revistió gravedad ni alteró la eﬁcacia del implante.A pesar de 
que de forma inherente al GGS, a su localización y a la técnica quirúrgica puede haber un cierto 
efecto ciclodiálisis, no observamos ninguna de las complicaciones descritas tras una ciclodiálisis: 
no encontramos hipotonía persistente, hemorragia supracoroidea, desprendimiento de la mem­
brana de Descemet o picos hipertensivos relacionados con el cierre de la hendidura de ciclodiáli­
sis. No observamos tampoco, en nuestra serie ni en las otras analizadas, ningún caso de hendidura 





















En los trabajos de Melamed, Figus y Skaat las refe­
rencias a la seguridad del dispositivo se limitaron 
a la descripción de las complicaciones observadas 
en el postoperatorio, sin analizar ningún paráme­
tro concreto. Nosotros, además de recopilar las 
complicaciones acaecidas, analizamos el estado del 
endotelio y el ﬂare como medida de inﬂamación 
en cámara anterior para valorar la seguridad del 
dispositivo. 
Fig 32:
Ausencia de hendidura de ciclodiálisis.
9.8 RECUENTO ENDOTELIAL 
No observamos cambios estadísticamente signiﬁcativos en cuanto a contaje celular ni tamaño 
celular al mes de la cirugía, pero en cambio a los 6 y 12 meses de seguimiento sí encontramos 
un descenso de la celularidad y aumento del tamaño celular estadísticamente signiﬁ cativos.Apa­
rentemente no hubo cambios entre la exploración a los 6 y a los 12 meses del implante, lo que 
sugiere que quizá se produzca un cierto daño endotelial durante la cirugía y en el postoperatorio 
precoz pero es posible que el hecho de portar un GGS no suponga una agresión mantenida para 
el endotelio. Serían necesarios estudios a más largo plazo para valorar si esta aparente estabilidad 
pasados los primeros 6 meses de la cirugía se mantiene en el tiempo y si estos cambios en el 
endotelio tienen signiﬁ cación clínica. 
Esta pérdida de células endoteliales (3,28% al mes, 9,64% a los 6 meses y 8,78% a los 12 meses de 
la cirugía) puede ser comparable a la pérdida debida a trabeculectomía (3,5% al mes, 4,2% a los 3 
meses de la cirugía) y al implante de una válvula de Ahmed (3,5% a los 3 meses)180. El coeﬁciente 
de variación del tamaño celular no sufrió cambios estadísticamente signiﬁcativos durante los 12 
meses de seguimiento, lo que es un dato positivo de salud del endotelio corneal. 
La siguiente tabla muestra la diferencia media en cuanto a contaje celular, tamaño celular y co­
eﬁciente de variación del área celular a los 1, 6 y 12 meses de la cirugía respecto a los valores 
medidos en el preoperatorio. 
CAMBIO MEDIO CAMBIO MEDIO CAMBIO MEDIO 
1 MES 6 MESES 12 MESES 
-73,7 (p 0,894) -216,6 (p 0,029) -197,2 (p 0,044)CONTAJE CELULAR 
22,32 (p 0,384) 55,76 (p 0,016) 48,80 (p 0,036)TAMAÑO CELULAR 
-2,39 (p 0,279) -2,39 (p 0,399) -2,91 (p 0,422)COEFICIENTE DE VARIACIÓN 
Tabla 35:
Cambios en contaje celular, tamaño celular medio y coeﬁciente de variación del área celular respecto a los valores preoperatorios.
9.9 FLARE 
El término ﬂare hace referencia al aspecto de la luz reﬂejada por las partículas ﬂotantes en el hu­
mor acuoso durante la biomicroscopía con lámpara de hendidura. La presencia de ﬂare o células 
en cámara anterior es indicativa de inﬂamación o de alteración en la barrera hematoacuosa. La 


















fotometría láser permite medir de forma objetiva cambios en la concentración de proteínas en el 
humor acuoso y esto se correlaciona con el grado de disrupción de la barrera hematoacuosa y 
con el nivel de inﬂamación en cámara anterior. 
En nuestra serie el ﬂare medio preoperatorio fue 13,58 fotones/ms. Observamos un aumento 
estadísticamente signiﬁ cativo a la semana de la cirugía (25,74 fotones/ms, incremento de 12,16 fo­
tones/ms; p 0,005). En la revisión de los 6 meses se había producido un descenso estadísticamen­
te signiﬁ cativo, siendo el ﬂare en este momento inferior al del preoperatorio (7,27 fotones/ms, 
-6,31 respecto al ﬂare prequirúrgico; p 0,031) y se mantuvo así hasta la revisión de los 12 meses 
(medida de ﬂare de 6,26 fotones/ms, -7,32 respecto al prequirúrgico; p 0,016). No encontramos 
otros estudios que analicen el ﬂare en pacientes a quienes se les ha implantado un GGS por lo que 
solamente podemos comparar nuestros resultados con otras intervenciones u otros dispositivos 
de drenaje para el glaucoma. 
La inﬂamación intraocular y por tanto el aumento del ﬂare a la semana del implante del GGS fue 
lógica debido a la manipulación ocular que se produce durante la cirugía. El hecho de que a los 6 
meses de la cirugía hubiera descendido a niveles incluso inferiores a los del preoperatorio y a los 
12 meses se mantuvieran las cifras es positivo ya que habla a favor de la ausencia de una fuente de 
inﬂamación mantenida en el tiempo y de la integridad de la barrera hematoacuosa tras la cirugía. 
Se conﬁrmó así que el material del que está hecho el GGS, oro inerte puriﬁcado al 99,95%, no 
induce reacción inﬂamatoria en cámara anterior. 
Estas cifras son comparables a las que presentaron Siriwardena et al181 en pacientes intervenidos 
de trabeculectomía. Observaron un aumento del ﬂare en el postoperatorio que a las 4 semanas 
de la cirugía volvió al valor preoperatorio de unos 9,4 fotones/ms. Zhou et al182 estudiaron cómo 
se modiﬁcan los valores de ﬂare tras el implante de una válvula de Ahmed en pacientes con glau­
coma. Observaron unos valores medios de ﬂare en el preoperatorio de 15,17 fotones/ms, alcanzó 
el pico máximo en el tercer día del postoperatorio y al cabo de un mes descendió el ﬂ are hasta 
ser inferior que en el preoperatorio con una media de 8,79 fotones/ms. 
Se han establecido valores de ﬂare normales de unos 4,24 fotones/ms en pacientes sanos147, 12,3 
en ojos con pseudoexfoliación y 4,7 en aquellos con glaucoma primario de ángulo abierto183. 
9.10 AMPLITUD DE CÁMARA ANTERIOR 
La amplitud de cámara anterior la valoramos en función del volumen de la cámara anterior y la 
apertura del ángulo camerular.Ambos parámetros permanecen estables a lo largo del seguimien­
to, no existiendo diferencias respecto a las medidas del preoperatorio. 
Con la trabeculectomía, cirugía ﬁltrante clásica del glaucoma, sí se modiﬁcan los parámetros 
de amplitud de cámara anterior. La apertura del ángulo camerular medida mediante tomografía 
de coherencia óptica aumentó en los pacientes con glaucoma primario por cierre angular tras 
trabeculectomía184.También en pacientes con glaucoma primario de ángulo abierto o glaucoma 
pseudoexfoliativo se ha documentado mediante biomicroscopía ultrasónica un aumento de la 
apertura del ángulo camerular tras la cirugía185. La profundidad de la cámara anterior y, por tanto, 
el volumen de cámara anterior disminuyeron tras la trabeculectomía debido a la menor presión 
intraocular en cámara anterior y a la anteposición del cristalino obtenidas tras la cirugía186. 
Probablemente tras el implante del GGS el volumen de cámara anterior y apertura angular se 



















dectomía y preservación de las estructuras oculares sin excisión de tejido, así como al menor 
descenso de la PIO en comparación con el conseguido mediante trabeculectomía. 
Fig 33:
Aspecto del ángulo camerular tras el implante del GGS.
9.11. FACILIDAD DE SALIDA DE HUMOR ACUOSO 
Los tejidos de la cámara anterior ofrecen cierta resistencia al paso de ﬂuidos, y si existe una disre­
gulación entre la producción y evacuación del humor acuoso por un aumento de dicha resistencia 
se produce la elevación de la PIO. Esto es lo que ocurre generalmente en los pacientes con glau­
coma: aumenta la presión intraocular al aumentar la resistencia a la evacuación del humor acuoso. 
El GGS comunica la cámara anterior con el espacio supracoroideo puenteando la malla trabecular, 
donde se encuentra el 75% de la resistencia a la salida del humor acuoso187.Al mantener abierta 
una comunicación entre ambos espacios aumenta la facilidad de salida de humor acuoso, como 
hemos podido comprobar, y consigue así la disminución de la PIO. 
La facilidad de salida trabecular en un individuo sano de 60 años121se ha estimado en 0,25 +/-0,1μl/ 
min/mmHg.Antes de la cirugía la Ct media en nuestro grupo de pacientes era 0,21 +/-0,2μl/min/ 
mmHg, algo menor a la cifra de referencia para sujetos sanos.Al mes de la cirugía había aumentado 
hasta 0,65 +/-0,83μl/min/mmHg y al ﬁnal del seguimiento, 12 meses tras el implante, llegó hasta 
0,87 +/-0,52μl/min/mmHg. No existen datos publicados sobre los cambios en la facilidad de salida 
del humor acuoso tras el implante del GGS. 
Bahler et al188 midieron el aumento de la facilidad de salida tras el implante de un nuevo modelo 
de microstent trabecular, el iStent Inject, y lo hicieron in vitro en ojos de donante. Observaron 
un aumento en la Ct desde 0,16 +/-0,05μl/min/mmHg hasta 0,38 +/-0,23μl/min/mmHg (p<0,03). 
Dicho aumento se mantuvo durante las 24 horas de incubación.Al tratarse de un estudio in vitro 
desconocemos cómo habría sido el comportamiento del implante a medio plazo. 
Gulati et al189 estudiaron in vitro la facilidad de salida tras el implante del Hydrus Microstent. En­
contraron un incremento en la Ct desde 0,33 +/-0,17μl/min/mmHg a 0,52 +/-0,19μl/min/mmHg 
tras el implante del Hydrus. Camras et al190 también estudiaron el efecto del implante Hydrus en 
la facilidad de salida de ojos de donante. Encontraron un aumento en la Ct con el implante y que 
esta facilidad de salida era mayor cuanto mayor era la presión de perfusión a la que se sometía al 
ojo en este modelo. 
Fernández-Barrientos et al87 estudiaron los cambios en la facilidad de salida tras el implante de 
dos Glaukos iStent en combinación con la facoemulsiﬁ cación. Obtuvieron, al año de la cirugía, una 
Ct de 0,45 +/-0,27μl/min/mmHg que supuso un incremento del 275% respecto a la facilidad de 







   
  
  









314%, algo mayor que el encontrado en este trabajo. En realidad se trata de implantes diferentes, 
que drenan el humor acuoso en estructuras distintas como son el canal de Schlemm y el espacio 
supracoroideo y esto, junto con la variabilidad inherente a la prueba y nuestro pequeño tamaño 
muestral, quizá pueda justiﬁcar la disparidad de los resultados. 
10. NUESTRA EXPERIENCIA CON EL GOLD GLAUCOMA MICRO SHUNT 
Los resultados de nuestro estudio conﬁrman la relativa eﬁcacia y seguridad del implante supra­
coroideo Gold Glaucoma Micro Shunt en el tratamiento de pacientes con glaucoma refractario, 
y nuestros resultados no diﬁeren mucho de los publicados por otros autores en estudios con
poblaciones de características similares. 
Las faltas en el seguimiento en nuestro estudio se produjeron fundamentalmente en las citas
para ﬂuorofotometría, medición del ﬂare o contaje endotelial. Las causas por las que perdimos
hasta seis de los pacientes en estas pruebas fueron la diﬁcultad de acudir a las citas por falta de
tiempo; la mala colaboración debida a baja agudeza visual, que diﬁcultó hasta casi imposibilitar
la realización de las pruebas o alteraciones de la superﬁ cie ocular que desaconsejaron la sobre­
carga de Fluotest® necesaria para la realización de la ﬂuorofotometría.A priori no parece que
las faltas en el seguimiento puedan haber producido una selección de los pacientes y sesgar los
resultados ya que no se relacionan con el éxito o fracaso de la cirugía. 
Observamos un descenso de PIO que, si bien porcentualmente fue inferior al de los demás es­
tudios publicados acerca del implante GGS en glaucoma refractario, nos permitió alcanzar cifras 
de PIO similares a las conseguidas en estos estudios al año de la cirugía. También el descenso 
porcentual de las necesidades de fármacos hipotensores fue inferior en nuestro estudio que el en 
resto de series salvo el estudio piloto publicado por Melamed186, pero al partir de un número de 
tratamientos diferente en el preoperatorio el número de fármacos empleados al ﬁnal del segui­
miento en estos estudios fue similar. La tasa de éxito obtenida en nuestro trabajo fue comparable 
a las obtenidas por los otros autores. En nuestra serie encontramos una tasa de progresión del 
glaucoma del 55,6% al año de la cirugía, con un empeoramiento signiﬁcativo del defecto medio. 
Esto hace pensar que, a pesar del descenso tensional y de la disminución en las necesidades de 
tratamiento hipotensor, nuestros pacientes no estaban tan controlados como sería deseable ya 
que en algo más de la mitad de la población estudiada progresó la enfermedad al año de la cirugía. 
Si comparamos nuestros resultados con los de otras técnicas quirúrgicas para el tratamiento del 
glaucoma refractario comprobamos que la trabeculectomía, combinada con otros procedimientos 
como el empleo de mitomicina C, la ciclodiálisis, el injerto de membrana amniótica o la excisión 
parcial del cuerpo ciliar permitió conseguir unos descensos de PIO claramente superiores a los 
nuestros. El implante de dispositivos de drenaje clásicos para el glaucoma en general consiguió 
también mayores descensos tensionales, salvo en el trabajo publicado por Skaat162 en el que, al año 
de seguimiento, encontró resultados similares entre el implante de una válvula de Ahmed, un GGS 
de 24μm y un GGS de 48μm y comparables a los obtenidos en nuestro estudio. La ciclofotocoa­
gulación alcanzó mayores descensos tensionales que nuestro implante, pero en cambio nosotros 
conseguimos un menor porcentaje de reintervenciones, una mayor tasa de éxito y un mayor 
descenso tensional que la ciclodiálisis ab interno. Los resultados publicados sobre el implante Ex-
Press en glaucoma refractario y el novedoso Cypass fueron superiores a los nuestros en cuanto 
a descenso tensional y disminución de las necesidades de tratamiento. 
Entre las ventajas del implante GGS respecto a otros dispositivos de drenaje destacaron la mí­
nima manipulación de la conjuntiva lo que evitó las complicaciones relacionadas con la ampolla
de ﬁltración (especialmente la cicatrización subconjuntival); menor probabilidad de desarrollar
119




















una endoftalmitis por exposición del implante, y ausencia de manipulación de los músculos ex­
traoculares, cuya función no se vio alterada154. 
Fig 34:
Aspecto macroscópico de un GGS intraocular.
El mecanismo exacto y concreto por el cual se redujo la PIO en los ojos en los que se ha im­
plantado un GGS no ha sido deﬁnido con precisión. Se cree que la comunicación creada entre
la cámara anterior y los espacios supraciliar y supracoroideo aumenta el ﬂujo uveoescleral me­
diante drenaje directo a través de los vasos coroideos, mediante un aumento de la permeabili­
dad escleral o ambos. Mastropasqua et al191 encontraron una mayor densidad y mayor tamaño
de microquistes conjuntivales en aquellos pacientes en los que el implante del GGS fue exitoso
que en aquellos en los que fracasó. Esto sugiere que la ﬁltración de humor acuoso a través de
la esclera sea una de las vías de drenaje facilitadas por el GGS. 
No se conocen con exactitud los procesos de inﬂamación o cicatrización desencadenados por
la colocación de un cuerpo extraño en el espacio supracoroideo, aunque parece que la ﬁ brosis
en dicho espacio, que obstruye el ﬂ ujo de salida en el extremo distal del GGS, podría ser la cau­
sa del fracaso del implante en algunos casos.Agniﬁli et al192 publicaron los estudios histológicos
llevados a cabo en GGS fracasados, que mostraron un tejido ﬁbrótico dentro de y alrededor
del implante, lo que impediría el ﬂujo de humor acuoso a través de sus canales. Rekas et al193 
consideraron la ﬁbrosis la causa fundamental del fracaso del implante GGS y que esta podría
ser debida tanto a una reacción de cuerpo extraño como producto de la inﬂ amación manteni­
da en el espacio supracoroideo. Berk et al194 estudiaron mediante microscopía electrónica un
GGS explantado tras fracasar en el control de la PIO y observaron encapsulación del shunt y
crecimiento de tejido conectivo en el interior del implante. Quizá el empleo de antimetaboli­
tos durante la cirugía podría reducir la ﬁbrosis y permitirnos conseguir, a largo plazo, mejores













1. EL IMPLANTE DEL GGS PERMITE CONSEGUIR UN DESCENSO DE PIO MODERADO 
PERO SIGNIFICATIVO EN PACIENTES CON GLAUCOMA REFRACTARIO. 
2. TRAS EL IMPLANTE DEL GGS SE REDUJERON DE FORMA SIGNIFICATIVA LAS NECESI­
DADES DE TRATAMIENTO HIPOTENSOR OCULAR. 
3. NINGÚN PACIENTE SUFRIÓ COMPLICACIONES IMPORTANTES DURANTE LA CIRU­
GÍA NI DURANTE EL SEGUIMIENTO. 
4. SE OBSERVÓ UNA DISMINUCIÓN DE LA DENSIDAD CELULAR Y UN AUMENTO DEL 
TAMAÑO CELULAR MEDIO, SIN CAMBIOS SIGNIFICATIVOS EN EL COEFICIENTE DE 
VARIACIÓN DEL ÁREA CELULAR. 
5. AL FINAL DEL SEGUIMIENTO EL FLARE EN CÁMARA ANTERIOR FUE INFERIOR AL 
MEDIDO PREOPERATORIAMENTE. 
6. SE OBSERVÓ PROGRESIÓN PERIMÉTRICA DEL GLAUCOMA EN UN 55,6% DE LOS 
PACIENTES, SIN RELACIÓN CON LA PIO. SE PRODUJO UN EMPEORAMIENTO SIGNI­
FICATIVO DEL DEFECTO MEDIO Y UNA PEQUEÑA DISMINUCIÓN DE LA VARIANZA 
DE PÉRDIDA NO SIGNIFICATIVA. 
7. EL VOLUMEN DE CÁMARA ANTERIOR Y LA APERTURA DEL ÁNGULO CAMERULAR,
MEDIDAS DE AMPLITUD DE CÁMARA ANTERIOR, PERMANECIERON INALTERADOS. 
8. SE OBSERVÓ UN AUMENTO DE LA FACILIDAD DE SALIDA DEL HUMOR ACUOSO,
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